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BIBLIOTECA PAC. CIENCIAS A6ROPECOAHAS I 


Introducción 


Los cítricos y su fruto 

La importancia comercial de los frutos cítricos se ha originado 
a partir de especies procedentes del sureste asiático. Hoy, los cítri¬ 
cos se extienden por todo el mundo, siempre que dispongan de 
suficiente pluviometría o posibilidades de riego para cubrir las 
necesidades de los árboles y siempre que el frío, si se produce, no 
sea tan intenso que pueda producirles la muerte. 

La producción mundial de todos los cítricos viene a ser del 
orden de los ochenta y cinco millones de toneladas, estando entre 
los mayores productores Argentina, Australia, Brasil, China, 
Cuba, Egipto, España, Estados Unidos, India, Israel, Italia, Japón, 
Marruecos, Méjico, Turquía y Sudáfrica. En muchos de ellos, la 
cosecha se consume en fresco, pero en otros como Brasil y Esta¬ 
dos Unidos la mayor parte se vende transformada enjugo concen¬ 
trado. 

La mayoría de los árboles y patrones cultivados pertenecen al 
género Citrus, excepto los kumquats, englobados en el género For¬ 
tune Ha spp., y el naranjo trifoliado, Poncirus trifoliata, sólo emple¬ 
ado como patrón. Los frutos se clasifican en diversos tipos: naranjas 
dulces y amargas, mandarinas y sus híbridos, pummelos, pomelos, 
limones y limas. 

Originalmente, los cítricos se multiplicaban por semilla, pero 
boy los cultivares se injertan sobre un portainjerto determinado, 
que influye sobre la cosecha y la calidad de los frutos y sobre la 
resistencia del árbol al frío. Su elección se basa en su compatibili¬ 
dad con los diferentes cultivares y de acuerdo con su tolerancia a 
los distintos factores de suelo, plagas y enfermedades. Las varie¬ 
dades que se utilizan normalmente como variedades y patrones se 
incluyen en el cuadro I. 

Forma de los árboles 

La forma del tronco y la copa de los cítricos está determinada 
por muchos factores, incluyendo la tendencia natural de la varie¬ 
dad, el patrón, la separación entre árboles, su edad, la poda y el 
tipo de injerto. En general, los árboles procedentes de semilla o de 
origen nucelar tienen un hábito de crecimiento más vertical y 
empiezan a fructificar más tarde que los obtenidos por injerto. 

En climas secos, los árboles tienen entrenudos más cortos, 
hojas más pequeñas y gruesas y una copa más compacta que en 
climas húmedos. En regiones con primaveras secas y veranos llu¬ 
viosos, las hojas y brotes que se desarrollan en verano tienden a 
ser más grandes que los de primavera. Como el desarrollo del 
árbol es mayor, las ramas interiores y bajas de la copa pueden 
secarse por falta de luz. 

En muchas regiones citrícolas, se suceden varios crecimientos 
estacionales. En áreas templadas, el tiempo frío del invierno 
impone la latencia, mientras que en muchas zonas tropicales las 
estaciones secas restringen el desarrollo. Cuando se reanudan las 
condiciones favorables para el crecimiento, los árboles producen 
un desarrollo equilibrado e importante. Después de éste, es fre¬ 
cuente un intervalo de varios meses antes de que se produzcan 
nuevos brotes. 

Los brotes pueden emerger en distintos flujos o formarse irre¬ 
gularmente durante el resto de la estación de crecimiento, normal¬ 
mente con grandes variaciones entre los árboles e incluso entre 
ramas diferentes de un mismo árbol, tanto en la duración como en 
el número de flujos. En climas subtropicales fríos, son típicos tres 
flujos principales; en climas subtropicales cálidos, son más 


comentes cuatro a cinco flujos. En los trópicos, los flujos depen¬ 
den de las precipitaciones y el crecimiento aparece al final de 
cada período seco. Con altos niveles de precipitación, los flujos 
son pequeños pero continuos. 

Los árboles jóvenes tienden a producir nuevas brotaciones de 
un modo más continuo que los de mayor edad y por ello son más 
propensos a las alteraciones o enfermedades que inciden sola¬ 
mente sobre las hojas y los tejidos jóvenes. 


CUADRO I. Especies c híbridos de cítricos usados, bien para 
la producción y/o como patrones en Citricultura comercial 


Nombre común 

Especie o híbrido 

Uso 

preferente 

Alemow 

C. macrophyla Wester 

Portainjerto 

Bergamoto 

C. bergamia Risso y Poit. 

Fruto 

Cidro 

C. medica L. 

Fruto 

Citrange 

C. sinensis (L.) Osbeck x 



Poncirus trifoliata (L.) Raf. Portainjerto 

Citrumelo 

P. trifoliata (L.) Raf. x C. 



paradisi Macf. 

Portainjerto 

Kumquat 

Fort une lia spp. 

Fruto 

Lima dulce 

C. limeltoides Tan. 

Fruto, patrón 

Lima mejicana 

C. aurantifolia (Christm.) 



Swingle 

Fruto 

Lima persa (Lima de Tahití) 

C. latifolia (Yu. Tanaka) 

Fruto 

Lima Rangpur 

C. limonia Osbeck. 

Portainjerto 

Limequat 

Fort une lia spp. x C. 



aurantifolia 

Fruto 

Limonero 

C. limón (L.) Burm f. 

Fruto 

Limón rugoso 

C. jambhiri Lush. 

Portainjerto 

Mandarino Cleopatra 

C. reshni Hort. ex Tan. 

Portainjerto 

Mandarino Satsuma 

C. unshiu Marc. 

Fruto 

Mandarinos (tangerinos) 

C. reticulata Blanco 

Fruto 

Naranjo amargo 

C. aurantium L. 

Portainjerto 

Naranjo dulce 

C. sinensis (L.) Osbeck 

Fruto, Patrón 

Pomelo 

C. paradisi Macf. 

Fruto 

Pummelo 

C. grandis (L.) Osbeck 

Fruto 

Tángelo 

C. reticulata Blanco x C. 



paradisi Macf. 

Fruto 

Tangor 

C. sinensis (L.) Oxbeck x 



C. reticulata Blanco 

Fruto 

Trifoliado 

Poncirus trifoliata (L.) Raf. 

Portainjerto 


Hojas 

La vida de las hojas de los cítricos varía mucho, en función del 
clima y del vigor conjunto del árbol. En muchas áreas, las hojas 
pueden permanecer en el árbol más de dos años antes de su caída, 
mientras que en otras regiones, y en particular, cuando el creci¬ 
miento es rápido, incluso hojas sanas pueden caer durante su 
segundo año, cayendo a veces hojas jóvenes de menos de doce 
meses. 

La caída de la hoja puede no ser perjudicial, si previamente está 
bien establecido un nuevo flujo de crecimiento. Sin embargo, la 
pérdida de hojas durante su primer año suele ser nociva para el 
vigor del árbol y el potencial de cosecha, puesto que el desarrollo 
de los nuevos flujos de crecimiento y flores depende parcialmente 
de las reservas producidas por las hojas maduras. 

Defoliaciones reiteradas y abundantes pueden llevar a la dese¬ 
cación de brotes. Caída prematura de hojas también aumenta la 
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brotación de brotes axilares, dando como resultado gran cantidad 
de brotes con hojas pequeñas. 

En muchas especies del género Citrus, los pee iodos son alados, 
existiendo dos zonas de abscisión en las hojas: la base del pecíolo 
y la unión del limbo con el pecíolo; normalmente, la abscisión 
tiene lugar por la base del pecíolo. La separación por la base del 
limbo foliar, permaneciendo temporalmente el pecíolo unido al 
brote, suele ser un síntoma de estrés, causado por enfermedades o 
factores abióticos, como estrés hídrico o daños por heladas. 

En árboles con raíces en mal estado, tronco, ramas o brotes 
muertos o con alguna zona dañada, las hojas suelen desarrollar un 
característico mosaico clorótico, quedando el nervio central y los 
principales más cloróticos que el resto de los tejidos de la hoja 
(lámina 1). 

La epidermis superior tiene una cutícula relativamente gruesa, 
con ausencia de estomas o presentes sólo en los nervios central y 
mayores. La empalizada del mesófílo (estratos celulares superio¬ 
res) consta de apretados paquetes de células dispuestas en dos 
filas y contiene idioblastos cristalinos intercalados de oxalato cál- 
cico. 

El mesófilo esponjoso (estratos celulares inferiores) tiene ocho 
células grandes y amplios espacios con aire. La epidermis inferior 
lleva numerosos estomas; la cutícula sobrepasa los estomas y 
forma una cámara estomática exterior, en la que eventualmente 
pueden formarse núcleos resinosos. Debajo de las células epidér¬ 
micas, se localizan glándulas de aceite, más numerosas en las pro¬ 
ximidades del haz de la hoja. 

Brotes 

Cuando jóvenes, son de sección triangular, redondeándose tras 
los diferentes crecimientos secundarios. En los nudos, pueden 
desarrollarse espinas de diferente longitud. Los brotes jóvenes tie¬ 
nen estomas y glándulas de aceite. Los crecimientos secundarios 
se añaden al peridermo, que puede sustituir a la epidermis. 

Cuando los tejidos de un brote degeneran al ser invadidos por 
un patógeno o algún producto fitotóxico, suelen exudar gotas de 
goma en la madera muerta, en los bordes entre la madera sana y la 
muerta. Esta goma es soluble en agua y desaparece temporal¬ 
mente tras una lluvia o un riego. 

Raíces 

La raíz primaria originada de la germinación de la semilla crece 
recta en profundidad y, si no encuentra dificultades, se constituye 
en raíz principal, a la vez que se forman raíces laterales. Ambos 
tipos de raíz se ramifican, formando eventualmente un sistema 
radicular fibroso. El crecimiento de las raíces se realiza en flujos, 
que alternan con los flujos de los brotes y con el crecimiento cam¬ 
bial. El que aparezca en primer lugar un flujo de raíz o de brote a 
finales de invierno o primeros de primavera depende de la tempe¬ 
ratura del suelo en un área dada de crecimiento. Si las temperatu¬ 
ras del suelo son moderadas, pueden aparecer primero los flujos 
de raíz. Los árboles jóvenes no portadores de frutos tienen nor¬ 
malmente más ciclos alternantes de flujos de raíz y de brotes cada 
año que los árboles portadores de frutos, que generalmente no tie¬ 
nen flujos vegetativos después de la floración hasta que se hayan 
completado dos episodios de caída de frutos. Al parecer, no se han 
estudiado los flujos de la raíz en climas tropicales. 

El ápice de la raíz está ligeramente coloreado solamente 
durante el período de alargamiento activo, mientras que en los 
períodos de latencia de la raíz el ápice está suberificado. El córtex 
es colonizado frecuentemente por micelios de hongos aparente¬ 
mente inocuos; además, suele formarse una beneficiosa asocia¬ 
ción micorrizica. 

Las raíces de los cítricos carecen de glándulas de aceite y nor¬ 
malmente forman una cabellera radicular escasa. La mayor parte 
del sistema radicular se establece en el perfil superficial de suelo, 
lo que lo hace vulnerable a las labores profundas. 

Son normales algunas muertes y sustituciones de raíces, incluso 
en árboles sanos. 

Las raíces de muchos cítricos utilizan con rapidez el almidón y 
otras reservas si se produce algún debilitamiento en el tronco o la 
copa. Como consecuencia de la falta de alimentos del sistema 
radicular, las raíces fibrosas mueren, y después continúa la muerte 


de raíces gruesas hacia el tronco. Un cultivo excesivo de algunos 
mandarinos puede producir una considerable muerte de raíces. 

Flores y frutos 

En regiones en que la latencia del árbol está inducida por las 
bajas temperaturas invernales, muchos cultivares sólo tienen un 
período anual de floración, alrededor de uno a dos meses después 
de que comience el flujo de crecimiento primaveral. Limonero y 
limero tienen una floración menor y más escalonada, mientras que 
en áreas húmedas tienen floración durante todo el año. En climas 
tropicales, sin período frío y estación seca mal definida, incluso 
naranjos y pomelos pueden florecer varias veces al año. En regio¬ 
nes con período seco prolongado, la floración suele retrasarse 
hasta que sobrevengan las lluvias o los árboles se rieguen. En la 
mayoría de las regiones tropicales, tienen lugar cada año al menos 
dos a tres períodos de floración económicamente importantes. 

Los cítricos producen abundantes flores con cinco pétalos y 
numerosos estambres. Los pétalos son normalmente blancos, pero 
en algunas especies, como limoneros y cidros, pueden contener 
algunos pigmentos de antocianina. Sólo un pequeño porcentaje de 
las flores (normalmente menos del 5%) llega realmente a transfor¬ 
marse en fruto que permanece hasta la recolección. Dos períodos 
importantes de caída de la flor tienen lugar, el primero durante la 
floración y poco después de la floración, y el segundo 8 a 10 
semanas después. 

El fruto de los cítricos es un tipo especial de baya denominado 
hesperidio, que consiste en una epidermis y una pulpa carnosa con 
diez segmentos característicos (carpelos), unidos alrededor de un 
eje central. La corteza o epidermis comprende dos partes: una 
exterior, coloreada, o flavedo y una interior, blanca y esponjosa, 
denominada albedo. El flavedo está cubierto de cera y lleva 
numerosas células de aceite. Los estomas quedan relegados a la 
parte de corteza situada entre las glándulas de aceite. 

El flavedo contiene clorofila y carotenoides, con predominio de 
la primera en los frutos jóvenes, enmascarando a los demás pig¬ 
mentos. Cuando el fruto va madurando y las temperaturas bajan 
suficientemente, la clorofila se destruye y los otros pigmentos 
incrementan su actividad, dependiendo del color definitivo de 
cada variedad. 

En climas continuamente cálidos, el fruto permanece verde 
incluso cuando madura; puede ser desverdizado artificialmente 
gracias a la acción del etileno, que degrada a la clorofila. Pérdidas 
prematuras de ésta y coloración de la corteza pueden ser indicati¬ 
vos de daños en el fruto por algún pesticida o alteración que 
induzca la producción de etileno. 

En la corteza de frutos jóvenes, daños ligeros debidos a efectos 
mecánicos, plagas o alguna enfermedad fúngica, estimulan la for¬ 
mación de lesiones peridénnicas en la corteza, que normalmente 
pueden llevar al fruto hasta la madurez. En estados más avanza¬ 
dos de desarrollo, el fruto pierde la capacidad de producir peri¬ 
dermo, pero puede superar los daños al formar una barrera de 
células lignificadas alrededor de los tejidos muertos. 

La parte basal del fruto, zona peduncular, contiene el «botón», 
formado por el cáliz y parte del receptáculo floral, que permane¬ 
cen en el fruto; en la madurez se forma la capa de abscisión, mien¬ 
tras que el botón queda adherido al fruto. Existe otra zona de abs¬ 
cisión en la base del pedúnculo, y cuando las flores o el fruto 
joven se caen, la abscisión aparece en esa zona. 

La parte distal, o zona estilar, tiene la epidermis más fina y por 
ello es más propensa al estallido y rajado que las restantes partes 
del lfuto. En las Navel, bajo la piel de la zona estilar se desarrolla 
un segundo fruto, lo que puede plantear mayores problemas de 
frutos rajados y las consiguientes inavasiones de organismos de 
degeneración. 

La pulpa del fruto se compone de sacos de zumo, que están uni¬ 
dos al interior de cada segmento. Las semillas se localizan en el 
borde interior del segmento. El número de semillas varía grande¬ 
mente con el cultivar y con el grado de polinización. Algunos cul¬ 
tivares carecen esencialmente de semillas. 

En muchos cultivares, se desarrollan en cada semilla dos o más 
embriones; los extra tienen un origen asexual, por división mitó- 
tica de la núcela, y tienen gran importancia en citricultura. Las 
plántulas nucelares suelen estar libres de patógenos virales y, a 
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diferencia de las demás plantuales zigóticas, son genéticamente 
idénticas a la planta madre. La progenie derivada de los embriones 
genéticos de muchos cítricos es altamente variable. Generalmente, 
una especie o híbrido puede emplearse como portainjerto sólo si 
produce con normalidad un porcentaje alto de plántulas nucelares. 

La mayoría de las naranjas y de los pomelos son autofructífe- 
ros, y algunos cultivares no requieren al parecer ninguna poliniza¬ 
ción. Las naranjas Navel tienen óvulos estériles y no tienen polen. 
Otros cultivares, por ejemplo Ambersweet, tienen poco polen y 
cuajan escasamente sin polinización cruzada. Muchos cultivares 
de mandarino e híbridos de mandarino requieren la polinización 
cruzada para el máximo cuajado del fruto. En algunos casos, cua¬ 
jan después tan fuertemente que aparecen cosechas alternas. 
Algunos de estos cultivares, particularmente selecciones de Cle- 
mentina, pueden cuajar una cosecha adecuada sin polinización 
cruzada si se plantan en bloques sólidos o con otros cultivares no 
compatibles para la polinización cruzada. En el período floración- 
postfloración se necesitan unas temperaturas moderadas y un 
mínimo estrés hídrico para obtener cantidades económicas de 
fruto. 
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Alteraciones de los cítricos: 
Conceptos generales 

El término alteración , como se utiliza en este compendio, se 
define como toda desviación de la normal apariencia, forma o 
funcionamiento de un árbol o de sus frutos; se clasifican en infec¬ 
ciosas (bióticas) y no infecciosas (abióticas). 

Las alteraciones bióticas están causadas por diferentes agentes 
vivos, tales como bacterias, fitoplasmas, hongos, nematodos, 
virus y viroides. Las abióticas se deben a condiciones ambientales 
adversas, defectos genéticos o nutricionales o prácticas culturales 
defectuosas, tales como aplicaciones químicas inadecuadas. Algu¬ 
nos daños por pesticidas, que recuerdan anormalidades de creci¬ 
miento o bien efectos cloróticos o necróticos y pueden atribuirse a 
otros agentes, se describen también en la sección de alteraciones 
abióticas. 

Diagnóstico 

Algunas alteraciones pueden ser identificadas con facilidad por 
sus síntomas. Otras necesitan del concurso del microscopio para 
localizar al agente causal o precisan, antes de llegar a un diagnós¬ 
tico fiable, de muestras testigo o análisis de laboratorio. El agente 
de muchas alteraciones puede no estar presente cuando se detec¬ 
tan los síntomas visuales. 

Por ejemplo, un mosaico clorótico o una necrosis marginal de una 
hoja o en un brote dañados puede ser la expresión de algún problema 
en tronco o raíces. Un citricultor tiene que tener esto en cuenta 
cuando toma y envía muestras a un laboratorio de diagnosis para su 
identificación. Con frecuencia, un patólogo no puede sacar ninguna 


conclusión frente a un problema sin ver la alteración en campo y 
sacando información de la topografía local, condiciones de suelo, 
prácticas de cultivo, portainjerto y otros posibles factores asociados. 

Organismos fúngicos, con estructuras tipo espora, suelen obser¬ 
varse en los tejidos necróticos del árbol, pero no siempre serán el 
agente causal. Es normal la invasión secundaria de un tejido 
necrosado por otro organismo. 

Por ejemplo, cuerpos fructíferos de Colletotñchum gloeospo- 
rioides aparecen con frecuencia en tejidos necrosados de brotes, 
hojas o corteza de frutos. Sin embargo, este patógeno raramente 
es la causa primaria: suele invadir tejidos vivos, permanece 
latente en el huésped, sin síntomas de infección, y sólo comienza 
a ser activo cuando produce acérvulos, después de que el tejido 
haya sido debilitado o muerto por otro agente. De forma similar, 
Fusarium spp.. que es un hongo corriente en el suelo y coloniza 
primariamente raíces debilitadas, es frecuente que sea aislado 
sobre raíces dañadas por otros agentes. Fusarium spp. son tam¬ 
bién frecuentemente aislados de las lesiones del tronco causadas 
por Phytophthora spp. 

Alteraciones que producen síntomas claros y específicos, 
como muchas de las producidas por bacterias y hongos y ciertas 
enfermedades víricas, pueden ser identificadas rápidamente en 
campo, cuando el observador está familiarizado suficientemente 
con ellas. 

Otras alteraciones, en particular las que producen efectos gra¬ 
ves o decaimiento del árbol, necesitan, antes de establecer válida¬ 
mente la causa, toma de muestras para su análisis en laboratorio. 
Igualmente, puede ser necesario, para un correcto diagnóstico, 
transmitir la enfermedad de un árbol enfermo a otro sano o 
incluso a otra planta usada como indicador. Actualmente se dis¬ 
pone de muchos tests serológicos o métodos moleculares para 
ayudar en el diagnóstico. 

Sin embargo, antes de perder el tiempo y emprender una bús¬ 
queda posiblemente equivocada o inadecuada sobre algún agente 
biótico, es importante desechar, como causa potencial de los sín¬ 
tomas, el empleo de prácticas de cultivo inadecuadas, los factores 
edáficos, defectos de tipo genético o daños producidos por pro¬ 
ductos químicos. 

Aparición y difusión de la alteración 

La aparición y severidad de una alteración biótica es determi¬ 
nada por la virulencia del patógeno, la susceptibilidad de la planta 
huésped y las condiciones ambientales locales; además, para algu¬ 
nas alteraciones sistémicas, se requiere la presencia de un vector 
transmisor de la alteración de un árbol a otro. 

La ausencia de una alteración biótica específica de una región 
citrícola puede deberse a su aislamiento geográfico, pero también 
a la exclusión del agente causal por prohibición de la entrada de 
material vegetal de zonas en las que sí está presente. Otras posi¬ 
bles causas de esta aparente ausencia de la alteración serían el que 
otras condiciones climáticas o edáficas locales fuesen desfavora¬ 
bles para la infección o la supervivencia del patógeno, o bien que 
faltase el vector necesario para su extensión. 

Muchos árboles contienen patógenos sistémicos que no causan 
ningún síntoma y muestran pequeño o nulo daño, pero si se toma 
madera de ellos para injertarla sobre un patrón susceptible, o bien 
cuando se transmite a un pie de cultivar sensible, el mismo pató¬ 
geno puede ser fuertemente destructivo. 

La severidad y apariencia de muchas alteraciones fúngicas y 
bacterianas sobre hojas y frutos están altamente influenciadas por 
el clima; en muchas regiones áridas o semiáridas, estas alteracio¬ 
nes no suelen tener importancia y sus agentes causales pueden ser 
inhábiles para producir la infección o aún sobrevivir, incluso si 
son introducidos inadvertidamente. 

Varias enfermedades fúngicas, como septoriasis, sólo se produ¬ 
cen si las temperaturas son bajas durante los períodos en los que 
el árbol o el fruto están mojados o húmedos. Otras enfermedades 
fúngicas, como la mancha de grasa, sólo producen problemas en 
regiones en que las lluvias son frecuentes o con alta humedad 
continuada, acompañada de temperaturas relativamente altas. En 
conjunto, las enfermedades fúngicas de hojas y frutos son más 
importantes en zonas de veranos lluviosos que en las que tienen 
inviernos lluviosos. 
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Prevención, manejo y control de las alteraciones 

La prevención es el único medio para reducir las pérdidas pro¬ 
ducidas por muchas alteraciones de los cítricos; en bastantes 
comarcas productoras, existen restricciones para la importación 
de material de propagación y frutos desde zonas donde exista 
alguna alteración específica. En algunas zonas, el material vegetal 
de cualquier procedencia es sometido a cuarentena hasta que 
exista seguridad total para su empleo. 

Algunas comarcas disponen de programas de certificación para 
prevenir la extensión de enfermedades sistémicas. El material 
para injerto, comprobado como sano, libre de patógenos, se man¬ 
tiene y se examina periódicamente para comprobar la ausencia de 
patógenos para la distribución a viveristas y cultivadores. Los 
árboles productores de semilla de alta calidad se controlan para la 
propagación de portainjertos, asegurar su tipo y la inmunidad a 
alteraciones de la semilla. Como otra precaución más, la semilla 
puede someterse a un tratamiento con agua caliente, a fin de des¬ 
truir algún Phytophthora que pueda contener. 

Otra importante medida de prevención de alteraciones es el 
empleo de portainjertos resistentes. La selección de un patrón 
para una localización concreta se determina por su reacción ante 
los patógenos del suelo y ciertas enfermedades sistémicas, así 
como su efecto sobre la cosecha y su calidad; su adaptabilidad al 
suelo concreto; su tolerancia a la sequía; y su capacidad para 
comunicar resistencia del árbol al frío, en zonas donde existan fre¬ 
cuentes fríos intensos. 

En ocasiones, una alteración puede ser evitada plantando única¬ 
mente cultivares resistentes a ella. Generalmente, sin embargo, la 
elección de un cultivar está determinada por la demanda. Un culti¬ 
vador puede tener árboles de un cultivar sensible por razones 
comerciales, aunque pudiese tener cultivares resistentes. 

La correcta elección de la parcela es otro aspecto importante de 
la prevención. Un drenaje suficiente es el mayor pre-requisito 
para el éxito de una producción citrícola, de acuerdo con el por- 
tainjerto utilizado. Una cuidadosa selección y preparación de las 
parcelas para viveros y huertos es esencial, siendo necesario, en 
ocasiones, la instalación de drenaje. Un mal drenaje puede derivar 
en serios problemas, a causa de la excesiva humedad del suelo y 
de las condiciones de anaerobiosis que puede producir el agua 
estancada. 

En situaciones de riego, si es de superficie, es conveniente evi¬ 
tar una humedad excesiva en el tronco, en particular en las proxi¬ 
midades de la zona de injerto, por los posibles riesgos de infec¬ 
ción por Phytophthora. Es preferible asimismo el riego con 
aspersores bajo el follaje o el riego por goteo al riego por encima 
de las copas cuando existen posibilidades de alteraciones del fruto 
o de las hojas. 

Algunas alteraciones, incluso las causadas por los patógenos 
más virulentos, dañan a los árboles o sus frutos, con independen¬ 
cia del vigor general de los árboles. Otras, al contrario, sólo pro¬ 
ducen síntomas cuando los árboles están en condiciones inadecua¬ 
das previamente: drenaje deficiente, sequía, insuficiente 
nutrición, parásitos no controlados o bien con daños por produc¬ 
tos químicos. En contraste, algunas otras alteraciones manifiestan 
mayores daños cuando los árboles gozan de un buen vigor, en 
especial si con ello se aumenta el número anual de flujos suscepti¬ 
bles de crecimiento producidos cada año. 

La lucha química para controlar las alteraciones únicamente 
debe emplearse si reduce seriamente las pérdidas económicas que 
se originan y no hay alteraciones válidas. Los productos químicos 
son interesantes y útiles para controlar determinados parásitos del 
suelo, tales como nematodos y hongos, pero dado su alto costo 


sólo se utilizan en semilleros o viveros y en la producción de 
plantas en contenedores. Los productos químicos se usan en situa¬ 
ciones de campo para el control de Phytophthora spp. y nemato¬ 
dos, pero en estos casos, es necesario establecer la densidad de los 
patógenos para determinar si se han alcanzado los umbrales eco¬ 
nómicos. El costo de los tratamientos químicos tiene su mayor 
impacto en el control químico de las enfermedades y plagas de la 
parte aérea del árbol y suelen requerir altas cantidades de líquido 
y producto para cubrir bien su amplia copa. Requieren un cierto 
consumo de tiempo y la repetición de las aplicaciones con relativa 
frecuencia no los suelen hacer factibles, económicamente 
hablando. Por ello, solamente es recomendable emplear productos 
de alta persistencia y buena actividad protectora o que puedan 
inhibir la producción de inoculo durante un amplio período. 

Las alteraciones pueden reducir directamente la cosecha, al dañar 
al fruto, o indirectamente, bien por causar defoliación o daños a los 
brotes y ramas, afectando con esto al desarrollo del fruto y de la 
cosecha. Algunas alteraciones producen heridas o manchas superfi¬ 
ciales que no afectan a la cosecha o a la calidad del fruto, pero pue¬ 
den rebajar su atractivo comercial. En general, los tratamientos quí¬ 
micos se usan con preferencia cuando el fruto va destinado a 
mercados para consumo en fresco, más especialmente si los consu¬ 
midores demandan claramente un fruto bien atractivo. 
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Parte I. Enfermedades infecciosas (Bióticas) 


Enfermedades producidas por algas 

El alga Cephaleuros virescens Kunze (sin. C. mycoidea Karst.) 
se encuentra en huéspedes muy diversos y, principalmente, en las 
zonas más húmedas y cálidas del mundo. Entre los cítricos, sólo 
es problema en el limonero y la lima Tahití. El alga no es un pará¬ 
sito auténtico, puesto que es capaz de fabricar su propio alimento; 
sin embargo, en algunos cultivares de cítricos se instala en la 
superficie del huésped, provocando la rotura de la cutícula, epi¬ 
dermis o corteza. Ocasionalmente, produce una corteza defec¬ 
tuosa, aunque sólo en frutos ya demasiado maduros para ser 
comercializados. 

Las colonias, de aspecto afiebrado y color verdeamariliento o 
gris, se desarrollan sobre la superficie de las hojas, ífutos o brotes 
(fotos 2 y 3); cuando están presentes los cuerpos fructíferos, 
adquieren un color pardo rojizo. Los ataques severos en hojas 
pueden causar defoliación. En timoneros y limas, las enfermeda¬ 


des por algas producen la rotura de la corteza, lo que puede oca¬ 
sionar el anillado y muerte regresiva desde los ápices hacia la 
base. 

Las fumigaciones rutinarias con compuestos cúpricos para con¬ 
trolar las enfermedades fúngicas controlan, igualmente, los ata¬ 
ques del alga. Sin embargo, si ésta está bien establecida y forma 
colonias densas, su control es difícil, necesitándose varias aplica¬ 
ciones a alta presión. 
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Enfermedades bacterianas 


Marchitamiento y Black Pit 
(Blast and Black Pit) 

Son enfermedades bacterianas que se desarrollan en condicio¬ 
nes de frío y humedad. El marchitamiento es una enfermedad que 
afecta a hojas y ramas y a la que los pomelos y naranjos son los 
más susceptibles. El black pit es una enfermedad del fruto, a la 
que los limoneros son los más sensibles. 

Síntomas 

El marchitamiento aparece, corrientemente, en los limbos o 
peciolos, como manchas acuosas o zonas negras que rápidamente 
se propagan, tanto hacia el ápice de las hojas como extendiéndose 
hacia el brote. Una vez que el floema del pecíolo está severamente 
dañado, las hojas se marchitan, se enroscan, pardean y, eventual¬ 
mente, caen. Generalmente, la necrosis avanza poco hacia el inte¬ 
rior de la rama. Por último, termina rodeándose de una costra dura 
o callo, de color entre pardo rojizo y castaño. Ocasionalmente, 
puede haber ramas enteras anilladas y muertas. El nombre de la 
enfermedad proviene del aspecto de las hojas y ramas muertas 
dispersas por la copa del árbol. El marchitamiento puede confun¬ 
dirse con los daños por frío cuando éstos se producen sólo en los 
ápices en crecimiento y hojas. 

Las lesiones de black pit en frutos pueden ser pequeños puntos 
o motas, o bien puntos más grandes, deprimidos, de 5 a 20 mm de 
diámetro (foto 5), que originan en la corteza puntos de color 
marrón claro que después se vuelven rojizos y finalmente negros. 

Organismo causal 

El black pit y el marchitamiento están causados por Pseudo- 
monas syringae van Hall. Esta bacteria se puede aislar fácilmente 
a partir de las lesiones jóvenes en medio de agar o medio B de 
King, pero nunca a partir de lesiones viejas y secas. En medio B 
de King, produce un pigmento fluorescente y es oxidasa-nega- 
tiva. 


Ciclo y epidemiología 

P. syringae pv. syringae es un huésped habitual en las hojas de 
cítricos, que llega a ser abundante en la superficie de éstas sólo 
bajo condiciones de prolongada humedad por lluvia o niebla, a 
temperaturas relativamente bajas. La infección tiene lugar cuando 
los brotes o frutos se dañan por el viento, lluvia intensa, granizo o 
espinas. Los brotes y hojas muy carnosos son los más susceptibles 
a la infección. La enfermedad raramente progresa cuando las tem¬ 
peraturas superan los 20 °C o caen por debajo de 8 °C. 

Control 

En las zonas donde la enfermedad es suficientemente impor¬ 
tante para justificar su control, se aplican fungicidas cúpricos 
durante el otoño o invierno antes de las primeras lluvias. También 
son útiles los cortavientos para controlar la enfermedad. 
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Chancro 

Los diferentes tipos de chancro están producidos por varios 
patovares y variantes de la bacteria Xantomonas campestris pv. 
citri. La diferenciación de estas formas se basa en el tipo de hués¬ 
ped, características fisiológicas y culturales, sensibilidad bacterio- 
faga, serología, homología DNA-DNA y reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR) y polimorfismo de longitud de fragmentos de 
restricción (RFLP), análisis de digestiones del DNA genómico con 
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endonucleasas de restricción. La homología DNA-DNA, PCR y 
RFLP demuestran que estas formas son genéticamente únicas. La 
forma asiática del chancro (chancro A), causada por X. campestris 
pv. citri , es la forma más extendida y grave de la enfermedad. La 
cancrosis B, causada por A. campestris pv. aurantifolii (Hasse) 
Vaut., es un serio problema en limoneros en Argentina, Paraguay y 
Uruguay. La lima mejicana, la naranja agria y el pummelo son 
también susceptibles. La cancrosis B causa lesiones tipo chancro 
en frutos, hojas y ramas que son similares, pero más pequeñas, que 
las producidas por la forma A. En cultivo, las bacterias de la can¬ 
crosis B crecen más lentamente que las bacterias del chancro A en 
agar de nutriente, y para esta forma se ha desarrollado un medio 
específico que contiene sacarosa, peptona, sales y agar purificado. 
Los aislados de la cancrosis B se pueden diferenciar serológica- 
mente de las bacterias del chancro A, pero no de los aislados de la 
cancrosis C. Esta cancrosis C, causada también por X. campestris 
pv. aurantifolii : , ha sido aislada de la lima mejicana en Brasil. Los 
síntomas son los mismos que los del chancro A. 

Se han indicado otras formas del chancro de los cítricos. Por 
ejemplo el chancro D, a veces llamado bacteriosis de los cítricos, 
fue observado en México en 1981, pero se vio que era causado 
por Alternaría limicola (ver Mancha foliar de los cítricos en la 
sección sobre enfermedades causadas por Alternaria). En 1986 se 
descubrió un aislado de Xanthomonas en Omán que producía 
lesiones tipo chancro A solamente en la lima mejicana. Similares 
aislados han sido encontrados en Arabia Saudí, Irán e India. Otra 
forma atípica de la bacteria del chancro A, que tiene altos niveles 
de resistencia a antibióticos relacionados con la penicilina, ha sido 
descrita en Reunión e islas circundantes en el Océano índico. 

El chancro proviene aparentemente del sureste de Asia. Su exten¬ 
sión geográfica está aumentando, a pesar de las regulaciones de 
estrictas cuarentenas impuestas en muchos países para prevenir su 
introducción. El chancro A se encuentra actualmente en más de 30 
países de Asia, en las Islas del Océano Pacífico y del índico, en 
Sudamérica y en los Estados Unidos. Algunas epidemias de baja 
incidencia han sido erradicadas con éxito en Australia, Nueva 
Zelanda, Sudáfrica y Florida. Sin embargo, brotes periódicos conti¬ 
núan afectando a Florida, partes del norte de Australia y algunas 
áreas de Brasil y Uruguay. Puede ser una enfermedad importante en 
zonas donde la lluvia y las altas temperaturas son frecuentes 
durante el período de brotación y comienzo del desarrollo del fruto. 

Produce unos puntos en las hojas y deforma la corteza; también 
produce defoliación, muerte súbita de los brotes y caída de los 
frutos cuando las condiciones son muy favorables para la infec¬ 
ción. La calidad interna de los frutos afectados que permanecen 
en el árbol hasta su madurez no se ve alterada, pero sí disminuye 
su valor comercial como fruta fresca. 

En general, los pomelos, la lima Key y el Poncirus trifoliata 
son muy sensibles al chancro; el naranjo amargo, los limoneros y 
el naranjo dulce son moderadamente sensibles y los mandarinos, 
moderadamente resistentes. 

Síntomas 

Las lesiones de chancro comienzan como puntos del tamaño de 
una cabeza de alfiler y alcanzan diámetros de 2-10 mm. El tamaño 
depende de la especie y de la edad del tejido huésped infectado. 
Las lesiones son inicialmente circulares, pero posteriormente se 
desarrollan de forma irregular. A menudo se unen en el margen de 
la hoja o en los ápices, o bien quedan restringidas a un área de la 
hoja. Todas las lesiones de las hojas tienden a ser del mismo 
tamaño, porque durante el corto período de susceptibilidad de la 
hoja a la infección, es probable que aparezca un solo período de 
infección. El minador asiático ( Phyllocnistis citrella) puede incre¬ 
mentar grandemente el número de lesiones individuales, que rápi¬ 
damente se unen y forman grandes lesiones irregulares que siguen 
el perfil de las galerías de alimentación (Foto 6). Cuando ocurre 
esto, la resistencia de campo tiende a perderse y muchos cultiva¬ 
res tolerantes se hacen susceptibles a la enfermedad. En los frutos, 
las lesiones pueden ser de tamaño variable, pues la corteza perma¬ 
nece susceptible durante más tiempo y pueden sucedersc varios 
ciclos de infección. 

Las lesiones son visibles en el envés de las hojas a los 7-10 días 
de la infección y en el haz poco tiempo después (foto 7). En el 
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envés, las lesiones jóvenes son particularmente prominentes. Pos¬ 
teriormente, las pústulas se acorchan y adoptan forma de cráter, 
con los bordes salientes y el centro hundido. Las lesiones en fru¬ 
tos (foto 8) y tallos (foto 9) se extienden hasta 1 mm de profundi¬ 
dad y, en superficie, son similares a las de las hojas. 

Un síntoma característico de la enfermedad en las hojas es el 
halo amarillo que rodea las lesiones (foto 7); sin embargo, otros 
puntos, causados por algunas enfermedades fúngicas y algunos 
factores abióticos, también pueden estar rodeados por un tejido 
amarillo; además, éste tiende a desaparecer a medida que las 
lesiones envejecen. Las lesiones en limoneros y limas tienden a 
menudo a ser más oscuras. Un síntoma de diagnóstico más claro 
es el borde húmedo que se desarrolla alrededor del tejido necró- 
tico, fácilmente detectable al trasluz. 

Organismo causal 

X. campestris pv. citri (Hasse) Dye [sinónimos X. citri (Hasse) 
Dowson y X. axonopodis pv. citri (Hasse) Vaut.] es una bacteria 
aciculada, gramnegativa, con un solo flagelo polarizado. Su creci¬ 
miento es aeróbico estricto. Las colonias en medios de laboratorio 
son normalmente amarillas como consecuencia de la producción 
del pigmento xanthomonadina; al añadir glucosa, las colonias se 
vuelven muy mucoides. Se puede preparar un medio semiselec- 
tivo añadiendo kasugamycina, que inhibe el crecimiento de 
muchos contaminantes, pero no el de las xanthomónadas. La tem¬ 
peratura máxima de crecimiento está entre 35-39 °C, con un 
óptimo entre 28-30 °C. 

La serología, la identificación de bacteriófagos, los perfiles de 
ácidos grasos, PCR y los análisis de DNA han resultado útiles 
para la identificación y clasificación de patovares. Sin embargo, 
cuando no se dispone de estas técnicas, las cepas de X. campestris 
pv. citri se pueden distinguir mediante bioensayos de patogenici- 
dad en una gama de huéspedes de cítricos susceptibles y resis¬ 
tentes. 

Ciclo 

X. campestris pv. citri sobrevive en las lesiones de las hojas, 
tallos y frutos. Las bacterias también sobreviven en lesiones en las 
ramas leñosas durante varios años. Cuando hay agua libre en las 
lesiones, la bacteria rebosa al exterior y se dispersa para iniciar una 
nueva infección. El principal agente de dispersión son las gotas de 
lluvia transportadas por el viento, y el viento a velocidades de 
8 m/seg (18 mph) o mayores ayuda a la bacteria a penetrar por los 
estomas o a través de heridas producidas por espinas, insectos, 
arena transportada por el viento. Las podas causan heridas graves 
y pueden facilitar la infección. La bacteria se multiplica, principal¬ 
mente, cuando las lesiones están aún expandiéndose, y el número 
de bacterias producidas por lesión está relacionado con la suscep¬ 
tibilidad general del huésped. 

La bacteria permanece viva en los bordes de las lesiones de las 
hojas y frutos hasta que caen. Las bacterias que rezuman en las 
superficies de las plantas no sobreviven mucho tiempo epifítica- 
mente y empiezan a morir al secarse. La muerte de las bacterias 
expuestas es acelerada por la exposición directa a los rayos del 
sol. La supervivencia de las bacterias expuestas está limitada a 
unos días en el suelo y a unos pocos meses en los restos de las 
plantas infectadas que se descomponen en el suelo. Sin embargo, 
puede sobrevivir durante años en restos vegetales que se mantie¬ 
nen secos. 

Epidemiología 

Las hojas, tallos y frutos adquieren resistencia a medida que 
maduran. Casi todas las infecciones en hojas y tallos tienen lugar 
en las seis primeras semanas desde el inicio de su crecimiento. El 
período más crítico para la infección de la corteza se sitúa en los 
90 primeros días tras la caída de pétalos. Cualquier infección pos¬ 
terior produce sólo pequeñas pústulas poco apreciables. La sus¬ 
ceptibilidad del fruto y del follaje está directamente relacionada 
con la deposición de capas de cutícula; es decir, cuando la cutícula 
se hace más espesa, la susceptibilidad disminuye. 

Las condiciones que retrasan la maduración del tejido huésped 
o que inducen brotaciones más frecuentes aumentan los riesgos de 
esta enfermedad. Los árboles sobre patrones poco vigorosos, 






como el Poncirus trifoliata, tienden a presentar menos chancro 
que los que se encuentran sobre patrones vigorosos, como el 
limón Rugoso, debido a las diferencias en el número de creci¬ 
mientos cada año. Análogamente, los árboles jóvenes tienden a 
tener más chancro que los adultos. 

El chancro se propaga en distancias cortas principalmente por 
el viento y la lluvia, por ejemplo, dentro de un mismo árbol o 
entre árboles vecinos, y se desarrolla más intensamente en la parte 
del árbol más expuesta al viento cuando llueve. La expansión a 
largas distancias de hasta varias millas puede ser consecuencia de 
graves acontecimientos meteorológicos, como tormentas tropica¬ 
les, huracanes y tomados. Sin embargo, la expansión a largas dis¬ 
tancias se produce con más frecuencia con el movimiento del 
material de propagación infectado, como yemas, patrones o planta 
injerto. No se tiene ninguna referencia acerca de la transmisión 
por semilla. 

La venta de frutos enfermos es, potencialmente, un medio de 
extensión a grandes distancias, pero no hay referencias demostra¬ 
das de que este hecho haya tenido lugar alguna vez. Los operarios 
de los viveros pueden llevar la enfermedad a nuevos sitios, a 
menos que se desinfecten las manos, ropas y equipo, y también 
puede expandirse la enfermedad dentro de la plantación o de una 
a otra plantación por los equipos contaminados de poda, recolec¬ 
ción y pulverización. La extensión a largas distancias también se 
puede producir cuando se dejan frutos de destrio contaminados o 
pulpa procesada infectada en zonas cercanas a las plantaciones de 
cítricos. Las cajas de recolección que contienen frutos y hojas 
enfermos y que posteriormente son llevadas a plantaciones sanas 
son también un medio de extensión de la enfermedad a larga dis¬ 
tancia. 

Control 

La primera línea de defensa contra el chancro es la exclusión. 
El chancro no existe todavía en algunos países o regiones cuyas 
condiciones climáticas son favorables para su desarrollo, debido 
probablemente a las duras restricciones para la importación de 
material vegetal y fruta procedente de zonas donde la enfermedad 
está presente. Una vez que la enfermedad se introduce en un área, 
la forma más aceptada de erradicación es la eliminación del ino¬ 
culo mediante la extracción y destrucción de los árboles infecta¬ 
dos y expuestos. El chancro apareció a principios del presente 
siglo en Sudáfrica, Australia y Estados Unidos (sólo en los esta¬ 
dos de la costa del Golfo), pero se dice que ha sido eliminado de 
estos países mediante inspecciones a viveros y explotaciones, 
cuarentenas y quema in situ de árboles infectados. Se están lle¬ 
vando a cabo campañas de erradicación en Florida, donde conti¬ 
núan encontrándose nuevos focos. 

En los países en los que la enfermedad es importante, sólo los 
tipos más resistentes de cítricos, como el cultivar Valencia y los 
mandarinos, podrían ser rentables. 

En las regiones donde el chancro es un problema importante, el 
control requiere la integración de apropiadas prácticas culturales, 
como son cortavientos, control de los minadores foliares y fre¬ 
cuentes aplicaciones de pulverizaciones de cobre. En regiones 
donde el chancro es endémico, los cortavientos son efectivos para 
reducir la gravedad de la enfermedad. Los daños en las hojas pro¬ 
ducidos por la arena transportada por el viento pueden reducirse si 
se permite el desarrollo de la vegetación espontánea en las calles. 
Se debe evitar trabajar en huertos míectados cuando los árboles 
están húmedos por el rocío o la lluvia. El control de los minadores 
foliares es particularmente importante en los árboles jóvenes y en 
ciertos cultivares que tienen una alta proporción y mayor frecuen¬ 
cia de flujo de crecimiento. Se ha comprobado que las pulveriza¬ 
ciones de cobre reducen la mfección. 

Puesto que el fruto es particularmente sensible durante los 90 
días siguientes a la caída de pétalos, es importante mantener pro¬ 
tegida su corteza con un compuesto cúprico durante este período; 
pueden ser necesarios unos dos o tres tratamientos para este obje¬ 
tivo, dependiendo de las lluvias. En algunos países debe aplicarse 
un tratamiento cúprico prefloral para reducir la posterior presión 
del inoculo en el fruto joven. En general, el pomelo necesita más 
tratamientos, para obtener un control adecuado, que la naranja 
Valencia o que la mandarina Satsuma, ya que son mucho menos 


susceptibles. En países en los que la enfermedad está bien estable¬ 
cida y es grave, sólo pueden ser rentables los tipos más resistentes 

de cítricos, como las naranjas Valencia y las mandarinas. 
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Mancha bacteriana 
(Bacterial Spot) 

En 1984, se descubrió una nueva enfermedad xanthomónada de 
los cítricos en Florida, que es causada por varias cepas genética¬ 
mente distintas de Xanthomonas campestris pv. citrumelo Gabriel 
(sin. X. campestris pv. citri (Hasse) Dye, grupo E. y X. axonopo- 
dis pv. citrumelo (Hasse) Vaut). A la enfermedad se la denomina 
más corrientemente como mancha bacteriana de los cítricos 
(CBS). Actualmente, CBS es conocida sólo en Florida, donde 
parece que está restringida solamente a los viveros. CBS ha sido 
encontrada en hojas y tallos de muchas especies de injertos y por- 
tainjertos, pero es más grave en citrumelo Swingle (foto 10) y 
portainjertos de naranjo trifoliado y en injertos de pomelo. Las 
lesiones en las hojas difieren de las producidas por las diversas 
formas de chancro en que son planas con márgenes acuosos y cen¬ 
tros necróticos que con frecuencia se caen. La infección del fruto 
es muy rara y solamente ha sido observada en árboles de naranjo 
trifoliado Flying Dragón situados cerca de un vivero fuertemente 
infectado. La bacteria se puede cultivar en agar de nutriente cstán- 
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dar y puede ser diferenciada serológica y genéticamente de otros 
patovares y cepas de X. campes tris. CBS puede reducir el desarro¬ 
llo de las yemas y afectar al crecimiento de los portai njertos infec¬ 
tados, especialmente al citrumelo Swingle. 

Debido a que el organismo causal es una xanthomónada pató¬ 
gena para los cítricos, inicialmente se trató en Florida de la misma 
manera que el chancro asiático de los cítricos. Más de 50 brotes 
de la enfermedad, desde mediados de los años 80 hasta mediados 
de los años 90, provocaron la destrucción de varios millones de 
árboles de vivero en un esfuerzo por erradicar CBS. Eventual¬ 
mente se ha comprobado el bajo potencial de la enfermedad en las 
plantaciones de cítricos y el limitado tipo de huéspedes de CBS 
comparado con el chancro asiático de los cítricos, habiendo 
dejado de estar sometida a reglamento la enfermedad. La bacteria 
causal sigue siendo endémica en Florida. El origen de este grupo 
de aislados patógenos se desconoce todavía, pero algunas cepas 
pueden haberse originado a partir de una gran diversidad de espe¬ 
cies vegetales autóctonas y cultivadas. No se ha señalado ninguna 
relación fuerte con ninguna especie xanthomónada o patovar que 
sea fitopatógena o saprofítica. 

Epidemiología 

Los aislados de X. campestris pv. citrumelo se dividen en tres 
grupos, agresivos, moderadamente agresivos y escasamente agre¬ 
sivos, sobre la base de bioensayos en vivo y bioensayos de hojas 
separadas. La propagación natural de CBS en los viveros de 
campo ha sido documentada solamente para los aislados agresi¬ 
vos que, como el patógeno del chancro de los cítricos, puede ser 
dispersado por la lluvia con fuerte viento. Más frecuentemente, 
los aislados pertenecientes a las tres categorías de agresividad se 
propagan mecánicamente a lo largo de las hileras del vivero 
durante las operaciones de poda, desyemado e injerto. 

Control 

Las estrategias de control son similares a las empleadas para el 
chancro A, pero hay que poner énfasis en las prácticas sanitarias 
de los viveros. El desyemado, la poda y el injerto deben restrin¬ 
girse a períodos de tiempo en los que el follaje esté seco. El 
equipo se debe desinfectar frecuentemente, especialmente entre 
los bloques de vivero. Se debe minimizar el riego aéreo, especial¬ 


mente para cultivares altamente susceptibles, como citrumelo 
Swingle y pomelo. Al igual que con el chancro de los cítricos, el 
uso de pulverizaciones de cobre puede reducir la intensidad de la 
enfermedad, pero es difícil mantener completa la cobertura foliar 
en viveros debido al rápido crecimiento de las plantas. El minador 
asiático de las hojas puede exacerbar las infecciones de CBS de la 
misma forma que lo hace el chancro de los cítricos, y debe ser 
controlado con insecticidas que ayudan a controlar la CBS. 

X. campestris pv. citrumelo no sobrevive en las plantaciones 
comerciales de cítricos. Cuando los árboles infectados se trasplan¬ 
tan al huerto, la bacteria muere rápidamente, las hojas enfermas se 
caen y son sustituidas por follaje sano, y la incidencia de la enfer¬ 
medad baja a unos niveles imperceptibles en 1-2 meses. 
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Enfermedades en viveros y plantaciones 


Enfermedades de las plántulas 

Albinismo 

Es un problema que se presenta esporádicamente en los prime¬ 
ros estados de vida de las plántulas. Por lo general, sólo están 
afectadas unas pocas, pero en algunos lotes más del 50% de las 
plántulas pueden estar enfermas. Puede ser albina la plántula 
completa, o bien estar afectados parcialmente el hipocotilo o los 
cotiledones (foto 11). Las plántulas totalmente albinas mueren, 
pero las que están afectadas parcialmente se recuperan y dan lugar 
a plantas normales. 

Lo más probable es que esta alteración esté causada por Alter¬ 
narla tenuis Nees. Este hongo ha sido aislado siempre a partir de 
lotes de semillas con un alto porcentaje de plántulas albinas y los 
síntomas han sido reproducidos mediante la inoculación de semi¬ 
llas con A. tenuis. También se ha inducido el albinismo al inocular 
semillas con Aspergíillus flavus Link ex. Fr. 

Probablemente, la semilla se contamina con A. tenuis en el pro¬ 
ceso de extracción; durante el almacenamiento, el hongo crece en 
la cubierta de la semilla y produce una toxina que inhibe la sínte¬ 
sis de clorofila. Algunos casos de albinismo pueden ser también 
causados por defectos genéticos. 

El albinismo se puede prevenir con un ahnacenamiento ade¬ 
cuado y tratamiento con thiram o sulfato de hidroxiquinoleína. El 
tratamiento de las semillas con fungicidas que no son efectivos 


contra Alternarla spp., como el benomilo, no deberían utilizarse, 
ya que pueden agravar el problema al reducir la actividad de hon¬ 
gos competidores, como Penicillium spp. 
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Aguado 

(Damping-off) 

El Aguado es un problema extendido por todo el mundo que afecta 
a las plántulas recién germinadas de cualquier especie citrícola. 

Síntomas 

El típico síntoma del Aguado se debe a las penetraciones del 
hongo justo por encima de la línea del suelo. Sin embargo, los 
hongos responsables del Aguado también pueden causar la pudri- 
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ción de la semilla o una podredumbre de preemergencia, dando 
como resultado bandejas de plántulas con muchas marras. Los 
hongos del damping-off pueden también causar chancros en la 
base de las jóvenes plántulas (foto 12), pero estas plántulas se 
hacen resistentes una vez que madura la primera hoja verdadera. 

Organismo causal 

Se debe a menudo a Rhizoctonia sotaní Kühn., siendo también 
corrientemente causa de la enfermedad Phytophthora spp. (ver 
Enfermedades inducidas por Phytophthora) y raramente están 
implicadas Pythium spp. 

Ciclo de la enfermedad y epidemiología 

Los hongos responsables de la enfermedad destruyen rápida¬ 
mente las plántulas, principalmente cuando la humedad es abun¬ 
dante. Los patógenos pueden persistir en el suelo durante mucho 
tiempo, viviendo saprofíticamente o mediante la producción de 
estructuras resistentes. Las altas temperaturas son favorables para 
la enfermedad, pero también pueden ser beneficiosas, al favorecer 
el crecimiento de las plántulas, haciéndolas alcanzar el estado de 
resistencia más rápidamente. 

Los hongos causantes del Aguado producen, a veces, pudrición 
de raíces en plántulas de más edad, pero esto no es, por lo general, 
un problema importante, excepto con Phytophthora spp. (véase 
Enfermedades Inducidas por Phytophthora). 

Control 

El control adecuado del Aguado se basa en evitar el uso de sue¬ 
los infectados o en eliminar el patógeno responsable en semille¬ 
ros. Se debe sembrar en mezclas de sustratos artificiales, ya que 
generalmente están libres de estos organismos, o en medios de 
siembra que han sido químicamente fumigados. Se deben tomar 
precauciones para evitar la reinfección de los suelos tratados. El 
Aguado es más severo en suelos fumigados que en un suelo sin 
tratar, ya que los competidores y los depredadores naturales del 
patógeno se han eliminado. 


La semilla ha de ser sometida a tratamiento con agua caliente 
para asegurar que esté libre de Phytophthora spp. No deben utili¬ 
zarse suelo, herramientas o agua de riego contaminados en los 
semilleros ni en sus cercanías. Los medios de siembra no deben 
inundarse. 
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Enfermedades fúngicas de la raíz 

Podredumbre negra de la raíz 
(Black Root Rot) 

Produce parada del crecimiento y clorosis en plántulas cultiva¬ 
das en invernadero. No se tiene noticia de ningún caso en viveros 
o plantaciones, aun cuando el hongo causal puede estar presente. 

Síntomas 

Pequeñas lesiones bien definidas, de color pardo a negro y de 
hasta 1,5 mm de diámetro, se forman donde aparecen clamidospo- 
ras negras en el tejido cortical en las raíces fibrosas (Fig. 1). Las 
lesiones pueden unirse y ennegrecer toda la radícula. El córtex de 
la raíz permanece firme o se desprende, dejando al descubierto el 
cilindro vascular y dando al sistema radicular un aspecto seco y 
fibroso. Los síntomas foliares incluyen la clorosis nervial típica 



Fig. 1. Daños en raíces de cítricos causados por diversos patógenos. A, Daños causados por el nematodo picador, Belonolaimus longicau- 
datus (izquierda) y raíces sanas (derecha). B, Daños causados por el nematodo de los cítricos, Tylenchuius semipenetrans (izquierda) y raíces 
sanas (derecha). C, Podredumbre negra de la raíz causada por Thielaviopsis basicola. D, Podredumbre de la raíz causada por Phytophthora 
spp. (cortesía de L. W. Duncan y J. H. Graham). 
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de deficiencias nutricionales no específicas causadas por pérdida 
de rafees. 

Organismo causal 

Está producida por Thielaviopsis basicola (Berk. & Broome) 
Ferraris (sinanamorfo Chalara elegans Nag Raj & Kendrick). 
Este hongo produce fialoconidias en cadenas, hialinas y con 
forma de barilla, y clamidosporas en racimos, de color oscuro y 
con paredes gruesas. 

Ciclo y epidemiología 

T. basicola es introducido a menudo en los viveros con medios 
de cultivo a base de turba contaminados. En medios humedecidos, 
las clamidosporas resistentes germinan e infectan a las raíces 
fibrosas, formando lesiones en el tejido cortical. Una vez estable¬ 
cido, el hongo produce conidias en la superficie de los medios en 
maceta infestados. Las conidias se pueden esparcir con el agua de 
riego o el aire y se pueden dispersar por el suelo en todo el inver¬ 
nadero. La podredumbre negra de la raíz es favorecida por la baja 
temperatura del medio y el alto grado de humedad del suelo pre¬ 
dominante en los cultivos de plántulas en invierno. Las poblacio¬ 
nes patógenas caen a niveles bajos durante el verano, aunque T. 
basicola aguanta el verano en el invernadero e infesta a los poste¬ 
riores cultivos. 

Control 

Las plántulas de todos los patrones comerciales son suscepti¬ 
bles a la podredumbre negra de la raíz, pero el naranjo trifoliado y 
sus híbridos son menos susceptibles que otras especies de cítricos. 
El mandarino Cleopatra parece que es el más susceptible a T. 
basicola , particularmente durante la producción de plántulas en 
invierno para injertar en primavera. Durante el invierno, los inver¬ 
naderos deben estar bien iluminados y se deben mantener unas 
condiciones cálidas para favorecer un desarrollo vigoroso de las 
raíces y de los brotes. La tolerancia a los daños producidos por la 
podredumbre negra depende de la regeneración de las raíces de 
sustitución, porque los fungicidas son ineficaces como curativos 
cuando los síntomas están bien establecidos. El uso de medios de 
cultivo en macetas con una porosidad adecuada, contenedores sin 
contaminar y prácticas acertadas de riego previenen el estableci¬ 
miento de la podredumbre negra de la raíz y los daños que ésta 
causa, a pesar de la presencia del inoculo transmitido por el aire. 
T. basicola no se considera que es un patógeno serio de la podre¬ 
dumbre negra en los suelos de las plantaciones, porque las pobla¬ 
ciones fúngicas bajan a niveles que no son peligrosos después de 
que las plántulas afectadas son trasplantadas al campo. 
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Debilitamiento por Fusarium 
(Fusarium Wilt) 

Es frecuente en Florida, en plantaciones en invernadero de cul¬ 
tivares sensibles sobre suelo esterilizado o en mezclas de sustratos 
para macetas. La enfermedad ha sido reseñada en Brasil, en la 
lima Mejicana cultivada sobre lima Rangpur. También se tiene 
noticia de una enfermedad similar en la India. 


Síntomas 

Los primeros síntomas de Fusarium son una ligera clorosis 
reticulada y epinaslia de las hojas jóvenes, seguidas de debilita¬ 
miento, formación de la capa de abscisión y muerte regresiva de 
las ramas jóvenes (foto 13). Es frecuente la exudación de gomas 
y la decoloración vascular en ramas de las plantas que están 
muriéndose. La enfermedad produce la muerte en especies alta¬ 
mente susceptibles, como la lima Mejicana. Las menos sensi¬ 
bles, como el limonero Milam o el rugoso, manifiestan una 
ligera clorosis con aspecto reticulado, debilitamiento y parada 
del crecimiento, pero raramente mueren a causa de esta enfer¬ 
medad. Muchas otras especies de cítricos no desarrollaron los 
síntomas al ser invadidas por este hongo mediante inoculación 
artificial. 

Organismo causal 

La enfermedad es producida por Fusarium oxysporum Schlech- 
tend.: Fr. f. sp. citri Timmer et al. Este hongo produce abundantes 
conidias y clamidiosporas unicelulares, que nacen individual¬ 
mente o por pares, y macroconidias, que son mullilabicadas, alar¬ 
gadas y con paredes delgadas y de menos de 4,5 pm de anchura, 
con una célula claramente con forma de pie y una célula apical 
apuntada. El hongo produce un pigmento característico de color 
púrpura rosado en medio selectivo de Komada. La temperatura 
óptima de crecimiento se sitúa en los 30 Ü C. 

Ciclo y epidemiología 

La infección por F. oxysporum f. sp. citri comienza por las raí¬ 
ces y el crecimiento se produce exclusivamente en el sistema vas¬ 
cular del huésped. Los esporodoquios, con las microconidias y 
macroconidias, se producen en el tejido mortecino del huésped. 
Probablemente, el hongo sobrevive en el suelo o en las mezclas de 
sustratos, en forma de clamidiospora. La propagación se produce 
principalmente a través de suelo infectado, aunque también se ha 
demostrado la propagación del hongo por el aire. Aparentemente, 
las poblaciones del hongo se regeneran rápidamente, tanto en 
suelo estéril como en mezclas de sustratos artificiales. En los sue¬ 
los naturales no compite bien con otros hongos, razón por la que 
el problema se localiza preferentemente en invernaderos. 

Control 

Los tratamientos de suelo con benomilo han permitido un 
cierto control. La medida más efectiva para evitar la entrada del 
patógeno en los invernaderos es no introducir material vegetal o 
suelo infectado. 

Bibliografía 
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Podredumbre de la raíz causada 
por Ganoderma 
(Ganoderma Root Rot) 

Ganoderma lucidum (Curtis:Fr.) P. Karst, es un basidiomiceto 
presente en muchas áreas del mundo, incluida América del Norte. 
Algunas especies de Ganoderma son saprofíticas; sin embargo, 
otras son patógenas que causan debilitamiento de las raíces y tallos 
en árboles como las palmeras. G. lucidum se desarrolla en el dura¬ 
men muerto o deteriorado de los árboles. Normalmente, no es un 
problema grave en los cítricos; sin embargo, esta enfermedad ha 
sido citada en Palestina y Texas en lima dulce, naranjo amargo, 
citrumelo Swingle y mandarino Cleopatra. En Palestina, la podre- 
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dumbre de la raíz estuvo asociada con la presencia de estacas de 
madera. En Texas, la enfermedad en huertos comerciales estuvo 
asociada con la plantación de árboles jóvenes cerca de los tocones 
muertos de antiguos árboles de cítricos que habían muerto por hela¬ 
das y habían sido eliminados del huerto. Un fuerte crecimiento de 
G. lucidum en y alrededor de los tocones muertos aumentó la pre¬ 
sión del inoculo sobre los árboles jóvenes, haciéndo que los árboles 
sobre patrón de naranjo amargo fueran susceptibles a esta enferme¬ 
dad. La infección por G. lucidum ha causado la muerte de varios 
pomelos Rio Red y naranjos Marrs de cuatro años cultivados sobre 
patrones de naranjo amargo. Por otra parle, el mandarino joven Cle- 
opatra, en su propia raíz y no cerca de los restos de la madera vieja 
de los cítricos, ha sido infectado con G. lucidum. Se ha demostrado 
la patogenicidad de un aislado de G. lucidum sobre dos patrones, 
citrumelo Swingle y mandarino Cleopatra. Se debe evitar la prác¬ 
tica cultural de cortar los árboles muertos por las heladas a nivel del 
suelo y volver a plantar un árbol joven cerca del viejo tocón, para 
prevenir la podredumbre de la raíz por Ganodenna. 

Bibliografía 
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tes. U.S. Dept. Agrie. Handb. 386. 658 pp. 

Reichert, 1. 1932. A new root rot of citrus in Palestine. Hadar 5:254-256. 
Skaria, M. 1990. A pictorial analysis of thc growth and development of 
Ganoderma rot on young citrus in Texas. J. Rio Grand Val. Hortic. 
Soc. 43:85-87. 
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Podredumbres de Raíz 

Las «Podredumbres de raíz», también conocidas como podre¬ 
dumbre de la raíz debida a Armdiaria y, en California, como 
enfermedad fúngica de la raíz de los robles, afectan a más de 600 
plantas leñosas además de a los cítricos. Los organismos causales 
proceden de árboles forestales de las regiones templadas y tropi¬ 
cales del mundo. Es un problema de importancia localizada en las 
regiones con cultivos de cítricos de Australia, Florida, América 
del Sur y Central, África y el Mediterráneo. 

Síntomas 

A veces produce una muerte y decaimiento repentinos, pero lo 
más frecuente es que induzca una lenta debilidad acompañada de 
clorosis y abscisión de las hojas. Los síntomas de decaimiento 
aparecen en toda la copa cuando han muerto grandes raíces 
estructurales, o una porción importante de las raíces del tronco o 
de la corona está anillada. La enfermedad tiende a afectar a gru¬ 
pos localizados de árboles en las proximidades del árbol original 
decaído. 

El único síntoma visible de ayuda para un diagnóstico de la 
enfermedad es la pudrición de la corteza que a veces se produce 
en la base del tronco. Las lesiones del tronco son similares a las 
producidas por la podredumbre del pie o gomosis causada por 
Phytophthora spp.; sin embargo, las podredumbres de raíz se pre¬ 
sentan en raíces infectadas por debajo del nivel del suelo, mien¬ 
tras que las lesiones de podredumbre del pie normalmente no se 
extienden por debajo de la unión del injerto. 

La identificación positiva de la Podredumbre de raíz se basa en 
la presencia de racimos de esporóforos, parecidos a setas, en la 
base de un árbol infectado (foto 14) y en presencia de marañas 
miceliares blancas con forma de abanico entre la corteza podrida 
y la madera (foto 15). Las raíces infectadas tienen un acentuado 
hedor a seta. 

En California, Australia e Italia hay, aparentemente, poca difi¬ 
cultad en el diagnóstico de la podredumbre de la raíz, porque las 
setas aparecen regularmente en los árboles enfermos; sin 
embargo, en Florida y otros ambientes subtropicales, el diagnós¬ 
tico es a menudo difícil porque los esporóforos raramente están 
presentes y, mientras el árbol muestra una debilidad obvia, las 
capas del hongo que están debajo de la corteza son, generalmente, 
irreconocibles; incluso, tras intensas observaciones de las raíces 
muertas de un árbol arrancado, no se observan masas miceliares. 


Organismo causal 

Las podredumbres de raíz son causadas por Armillaria mellea 
(Vahl:Fr.) P. Kumm. en California. En Florida, la enfermedad se 
atribuye a A. tcibescens (Scop.) Dennis, Orton & Hora (sin. Cli- 
tocybe tabescens (Scop.) Bres.) La diferenciación de las dos espe¬ 
cies se puede basar en la presencia de un anillo en el estípite, que 
está presente en A. mellea y ausente en A. tabescens. En Australia, 
una especie autóctona adicional, A. luteobubalina Watling & Kile, 
causa podredumbres de raíz. 

Ciclo y epidemiología 

La dispersión aérea de las basidiosporas formadas en las lami¬ 
nillas de las setas no representa ninguna amenaza para los cítricos 
sanos. En los huertos citrícolas, la infección se inicia general¬ 
mente por contacto de las raíces sanas con las infectadas existen¬ 
tes en los tocones de árboles dejados tras la roturación del terreno. 
Muchas especies de árboles autóctonos infectados han sido consi¬ 
derados como fuente de inoculo, como por ejemplo, los sicómo¬ 
ros y robles en California, robles y otras especies frondosas en 
Florida, eucalipto en Australia y otros árboles grandes en otras 
partes del mundo. Cuando se talan los árboles autóctonos, los 
hongos se desarrollan más activamente en los tocones y raíces que 
quedan, aumentando la base del inoculo. La infección tiene lugar 
cuando la raíz de los cítricos llega al inoculo enterrado. Una vez 
que los cítricos son infectados, el patógeno puede pasar de uno a 
otro árbol a través del contacto de las raíces. Los árboles debilita¬ 
dos por la sequía u otros factores estresantes pueden ser más sus¬ 
ceptibles a la infección por los hongos de las podredumbres de 
raíz. 

La supervivencia del patógeno depende de la duración de las 
reservas alimenticias en la madera, lo cual depende de la durabili¬ 
dad de la madera. Existe muy poca extensión del hongo en el 
suelo desde las fuentes del inoculo. Si se producen rizomorfos 
infecciosos, no se desarrollan a gran distancia de la raíz infectada. 

Control 

La tierra se debe roturar antes de la plantación del huerto para 
minimizar el riesgo de transmisión del patógeno desde las raíces 
y tocones infectados a los cítricos recién plantados. 

Una vez que la enfermedad se desencadena, es muy difícil limi¬ 
tar su extensión. El aislamiento de los árboles infectados mediante 
zanjas para restringir la expansión es raramente eficaz, porque la 
detección de árboles que no muestran síntomas fuera de un área 
evidentemente enferma requiere cavar en una gran extensión. 

En la práctica, los árboles no productivos son eliminados con la 
mayor parte posible de su sistema radicular leñoso. Los sitios de 
replantación se dejan en barbecho el mayor tiempo posible (más 
de 1 año). El suelo se puede fumigar para acelerar la erradicación 
de los restantes hongos en el sitio de nueva plantación, pero esto 
es caro y no siempre es completamente efectivo. La penetración 
de los fumigantes depende de la textura del suelo y del contenido 
en humedad. 

Allí donde haya una alta incidencia de pérdida de árboles cau¬ 
sada por podredumbres de raíz, la mejor solución es eliminar toda 
la plantación, incluidas las raíces grandes. El área debe permane¬ 
cer en barbecho durante un año o más y después se puede volver a 
plantar. La solución a corto plazo para prolongar la vida de un 
árbol infectado es quitar la tierra alrededor de la corona para que 
la corteza de las raíces se seque, y evitar que el hongo avance y 
cause daños más graves a las raíces por anillado. 
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Podredumbre de la raíz causada 
por Phymatotrichum 
(Phymatotrichum Root Rot) 

La podredumbre de la raíz causada por Phymatotrichum omní¬ 
vora (Duggar) Hennebert (sin. Phymatotrichum omnivorum Dug- 
gar), también conocida como podredumbre de la raíz del algodón 
o podredumbre de la raíz de Texas, es común en los suelos alcali¬ 
nos y pesados del sudeste de los Estados Unidos y del norte de 
México. El término «podredumbre de la raíz del algodón» está 
asociado con su capacidad destructora en el algodón, produciendo 
un marchitamiento rápido y después la muerte de la planta. P 
omnívora infecta a más de 2.000 especies de plantas dicotiledó¬ 
neas, pero no ataca a las monocotiledóneas. 

Los rizomorfos, las estructuras infecciosas, son hebras tipo 
hilos que atacan a las raíces. El hongo pasa el invierno como 
esclerocios en el suelo, germina cuando las temperaturas del suelo 
son aproximadamente de 27 °C y se desarrolla bien en condicio¬ 
nes de humedad moderada. Los rizomorfos y los esclerocios 
sobreviven bien en profundidades del suelo de 20-45 cm. 

El portainjerto de naranjo amargo es considerado como resis¬ 
tente a P. omnivorum , y los árboles sobre este patrón han perma¬ 
necido sanos, incluso después de ser cultivados durante años en 
sitios en los que el hongo ha matado a melocotoneros. Sin 
embargo, en viveros han aparecido muertes de árboles jóvenes 
atribuibles a este hongo. Se ha informado de la infección de plán¬ 
tulas de pomelo, lima, naranjo y tangerino. Se pueden usar plantas 
como ocra y alfalfa como indicadores biológicos para comprobó¬ 
la contaminación de la plantación. 
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Enfermedades inducidas por Phytophthora 

Phytophthora spp. son las causantes de las enfermedades de 
suelo más graves de los cítricos. Estos hongos están distribuidos 
por todo el mundo. Causan pérdidas de cosecha en las zonas ári¬ 
das que se riegan y en zonas con abundante pluviometría. Las 
enfermedades causadas por Phytophthora spp. incluyen aguado 
(damping-off) en semilleros, y podredumbre del pie, gomosis y 
podredumbre de la raíz en viveros y plantaciones. La podredum¬ 
bre parda de la raíz aparece en las plantaciones y continúa exten¬ 
diéndose en las naves de envasado, causando más pérdidas. 

Síntomas 

La enfermedad más grave causada por Phytophthora spp. es la 
gomosis, también conocida como podredumbre del pie. La infec¬ 
ción de la planta tiene lugar a nivel de la tierra, produciendo lesio¬ 
nes que se extienden hacia abajo hasta la unión del injerto sobre 
patrones resistentes (foto 16), o hacia arriba del tronco hasta las 
ramas importantes del árbol. La corteza interior y el cambium son 
dañados, pero la corteza exterior permanece firme con pequeñas 
grietas a través de las cuales exuda abundante goma. La goma de 
los cítricos es soluble en agua y desaparece tras fuertes lluvias en 
climas subtropicales, pero la goma es persistente en el tronco en 
condiciones secas (foto 17). Las lesiones se extienden aliededor 
de la circunferencia del tronco, matando al cambium y anillando 
lentamente al árbol (foto 18). Los árboles afectados gravemente 
tienen las hojas de color verde pálido, con nervios amarillos, 
como corresponde a un efecto típico de anillado (foto 19). Si la 
lesión cesa su expansión o si el hongo muere, el área afectada se 
rodea de un callo cicatricial y comienza a sanar. Los árboles de 
vivero y las plantaciones jóvenes con pequeñas circunferencias de 
tronco pueden ser estrangulados rápidamente y morir. Los árboles 
adultos pueden morirse pero, por lo general, sólo resultan anilla¬ 


dos parcialmente y los daños producen un decaimiento de la copa, 
con defoliación, muerte de ramas jóvenes y escaso crecimiento de 
brotes. En los patrones susceptibles, la infección puede desarro¬ 
llarse por debajo de la línea del suelo, y se desarrollan síntomas en 
la copa antes que de que sean evidentes los daños en la parte aérea 
del tronco. 

La infección de plántulas por Phytophthora spp. produce el 
Aguado (véase Aguado). 

Las hojas y brotes que crecen cercanos al suelo pueden ser des¬ 
truidos por Phytophthora spp., pero en viveros, sólo afecta nor¬ 
malmente al crecimiento nuevo y tierno. 

Phytophthora spp. infecta el córtex de las raíces y causa un 
deterioro de las raíces fibrosas. El córtex se hace blando, se deco¬ 
lora y aparece húmedo. Las raíces fibrosas se despienden de su 
córtex, dejando sólo el cilindro central (tejido vascular) que 
sobresale de los extremos de las raíces (Fig. 1). La podredumbre 
de la raíz puede ser especialmente grave en patrones susceptibles 
en suelos infestados de vivero o en árboles jóvenes plantados en 
suelos infestados. La pérdida de un gran número de raíces puede 
tener como resultado la muerte de estos arbolitos. La podredum¬ 
bre de la raíz también puede aparecer en patrones susceptibles en 
plantaciones con frutos. Aquí, el daño a las raíces raramente mata 
al árbol, pero se reducen su vigor y su producción de frutos, por¬ 
que se desequilibra la absorción de agua y nutrientes minerales y 
se reducen las reservas de carbohidratos en las raíces. Esto tiene 
como consecuencia la reducción del tamaño y del rendimiento de 
los frutos, la pérdida de hojas y la muerte súbita de las ramas de la 
copa. 

La infección del fruto por Phytophthora spp. produce una 
podredumbre parda. El area afectada es de color paido ligeio y 
correosa y no hundida comparada con la corteza adyacente. En 
condiciones húmedas se forma un micelio blanco en la superficie 
de la corteza del fruto (foto 20). En las plantaciones, los frutos 
sobre o cerca del suelo se infectan cuando se salpican con agua o 
entran en contacto con el suelo que contiene el hongo. Si conti¬ 
núan las condiciones favorables, el hongo produce espoiangios en 
la superficie del fruto. Los esporangios se extienden a los frutos 
en toda la copa por las salpicaduras de agua, la lluvia acompañada 
de vientos, o los caracoles. La mayor parte del fruto infectado se 
cae pronto, pero los que son recolectados puede que no muestren 
ningún síntoma hasta después de haber sido consei vados en alma¬ 
cén durante unos días (véase Enfermedades fúngicas postcose¬ 
cha). Las epidemias de podredumbre parda están normalmente 
restringidas a áreas en las que las lluvias coinciden con las prime¬ 
ras fases de madurez del fruto. Todos los cultivares son afectados, 
especialmente los cultivos de limones de invierno en California y 
las naranjas de principios de estación en Florida. 

Organismo causal 

Los Phytophthora spp. más extendidos e importantes son P. 
nicotianae Breda de Haan (sin. P. parasítica Dastur) y P citroph- 
thora (R. E. Sm. & E. H. Sm.) Leonian. P. nicotianae es más 
corriente en las regiones suptropicales del mundo y produce la 
Podredumbre del pie, Gomosis y la Podredumbre de raíz y rara¬ 
mente causa infeción en las zonas más altas del tronco. P. 
citrophthora produce Gomosis y Podredumbre de raíz en climas 
mediterráneos, donde las precipitaciones estacionales tienen lugar 
durante los fríos meses de invierno. P. citrophthora ataca también 
a las partes aéreas del tronco y a las ramas principales, y es la 
causa más corriente de de podredumbre parda en los climas medi¬ 
terráneos. P. palmivora (E. J. Butler) E. J. Butler es altamente 
patógena en las raíces en ciertas condiciones de estrés, y es la 
causa corriente de las epidemias de podredumbre parda en Flo¬ 
rida. Probablemente causa podredumbre parda y marchitez del 
follaje en otras áreas húmedas tropicales y subtropicales del 
mundo. Se ha informado que P. citricola Sawada ataca a los fru¬ 
tos de los cítricos en las regiones mediterráneas y subtropicales. 
P. hibernalis Carne puede causar gomosis graves, y junto con P. 
syringae (Kleb.) Kleb. causa podredumbre parda hasta un cierto 
límite en áreas con inviernos fríos húmedos. 

P. nicotianae, P. palmivora y P. citrophthora producen espo¬ 
rangios papilados que en condiciones adecuadas liberan un gran 
número de zoosporas biflageiadas (fig. 2). Lc^ esporangios de 
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Fig. 2. A, Clamidospora de Phytophthora nicotianae; B, oospora 
de un cruce entre P. nicotianae y P. palmivora ; C, esporangio de P. 
nicotianae liberando zoosporas; D, esporangios de P. palmivora ; y 
E, esporangio de R nicotianae. Barras = 10 pm (cortesía de J. H. 
Graham). 


P. nicotianae son desde piriformes a esféricos, con unas dimen¬ 
siones medias de 30-40 x 38-50 mm (fig. 2). P. palmivora tiene 
esporangios alargados y piriformes (25-35 x 40-60 mm) que son 
variables en la forma, dependiendo del aislado (fig. 2), y alta¬ 
mente deciduos. Los esporangios de P. citrophthora son general¬ 
mente más alargados que los de P. palmivora , pero varían mucho 
en forma. Miden 27-60 x 45-90 mm. P. nicotianae y P. palmivora 
producen abundantes clamidosporas (fig. 2), pero la mayoría de 
los aislados de P. citrophthora no producen estas esporas en cul¬ 
tivo. Normalmente son producidas oosporas (22-29 mm) por 
P. nicotianae y P. palmivora. P. citrophthora no produce oosporas. 
Las temperaturas óptimas para el crecimiento miceliar son 
30-32 °C para P. nicotianae , 27-30 °C para P. palmivora y 24- 
28 °C para P. citrophthora. P. hibernolis y P. syringae producen 
esporangios no papilados y deciduos. Sus temperaturas óptimas 
de crecimiento están por debajo de los 20 °C. 

Phytophthora spp. se aíslan del suelo poniendo como cebo fru¬ 
tos o trozos de hojas de cítrico. Se han desarrollado medios que 
contienen pimaricina, ampicilina, rifampicina, pentacloronitro- 
benceno, vancomycin e himexazol para el aislamiento selectivo 
de Phytophthora spp. a partir de tejidos o suelo infectados. Se han 
producido anticuerpos específicos monoclonales o policlonales 
contra Phytophthora spp., y se dispone de equipos de diagnóstico 
que utilizan el método ELISA (enzyme-linked immunosorbcnt 
assays) para la detección en raíces y suelos. 


Ciclo y epidemiología 

Phytophthora spp. están normalmente presentes en las planta¬ 
ciones de cítricos de todo el mundo. Así, en muchas situaciones, 
Phytophthora spp. son un problema endémico. Sin embargo, 
debido a que son policíclicos en las raíces dentro de una estación, 
en un año dado pueden aparecer epidemias. 

Las poblaciones de hongos en el suelo se mantienen por infec¬ 
ción repetida de las raíces fibrosas. En condiciones favorables de 
alto grado de humedad y temperatura, el hongo produce esporan¬ 
gios que liberan zoosporas móviles, que son atraídas a la zona de 
alargamiento de nuevas raíces por nutrientes que son natural¬ 
mente exudados de esta zona radicular. En contacto con la raíz, 
las zoosporas se enquistan, germinan y después infectan el área de 
la zona de alargamiento. Una vez que el hongo ha penetrado en la 
punta de la raíz, la infección puede avanzar en el córtex, produ¬ 
ciendo la podredumbre de toda la raíz. El ciclo se puede repetir 
mientras las condiciones sean favorables y se disponga de tejido 
susceptible. 

Phytophthora spp. sobreviven más probablemente a los perío¬ 
dos desfavorables en los desechos de las raíces. El córtex podrido 
se desprende y el hongo produce clamidosporas, que pueden per¬ 
sistir en el suelo durante largos períodos de tiempo. Cuando vuel¬ 
ven las condiciones favorables, las clamidosporas germinan indi¬ 
rectamente produciendo esporangios y zoosporas, o directamente 
produciendo micelio. Todas las especies son también capaces de 
persistir como micelio o esporangios de paredes gruesas y como 
clamidosporas en las raíces vivas infectadas. 

La podredumbre del pie o gomosis del tronco aparece cuando 
las zoosporas u otros propágulos son esparcidos en él por encima 
de la unión del injerto. La infección tiene lugar a través de una 
herida o una grieta natural de la corteza en condiciones húmedas 
en o alrededor de la base del tronco. El cambium expuesto bajo la 
corteza es susceptible a la infección durante 14 días. Las lesiones 
de podredumbre del pie o gomosis no producen normalmente ino¬ 
culo para posteriores infecciones y por ello no tienen importancia 
epidemiológica. 

Phytophthora spp. son endémicos allí donde se cultivan agrios 
y pueden desarrollarse epidemias de podredumbre de la raíz y 
podredumbre del pie o gomosis durante períodos húmedos. Las 
epidemias causadas por P. citrophthora tienen lugar en invierno 
en los climas mediterráneos, mientras que las causadas por P. 
nicotianae y P. palmivora aparecen más frecuentemente durante 
la primavera, verano y otoño. Las epidemias de podredumbre 
parda causadas por P. palmivora y P. nicotianae son predominan¬ 
tes durante precipitaciones prolongadas a finales de verano y prin¬ 
cipios de otoño, las causadas por P. citrophthora durante el otoño 
y el invierno, y las causadas por P. hibernalis en la mitad del 
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invierno. Cuando las condiciones son favorables, los frutos próxi¬ 
mos a la madurez son infectados por esporangios y zoosporas sal¬ 
picadas desde el suelo. Después se producen infecciones secunda¬ 
rias, desde las partes de la planta situadas por encima de la tierra, 
debidas ai inoculo que es dispersado por las salpicaduras de agua 
o por la lluvia con fuerte viento. Esto raramente ocurre con P. 
nicotianae , que no produce fácilmente esporangios aéreos, pero es 
corriente con P. citrophthora y P. palmivora, que producen abun¬ 
dantes esporangios en las superficies del fruto y de las hojas. 

Control 

Aunque la mayoría de ios cultivares comúnmente plantados 
son susceptibles a la infección de la corteza, la mayoría de los 
patrones son al menos moderadamente tolerantes. Los limoneros, 
limas, naranjos dulces y pomelos son muy susceptibles. La 
naranja Valencia es, por lo general, más tolerante que las Navel y 
otras naranjas de temprana y media estación. La mayoría de las 
tangerinas, así como sus híbridos, son más tolerantes que las 
naranjas, aunque a veces resultan seriamente afectadas. 

Los patrones varían en susceptibilidad a las diferentes enferme¬ 
dades causadas por Phytophthora spp. Los patrones comerciales, 
excepto el naranjo dulce y el mandarino Cleopatra, son resistentes 
o tolerantes a la infección de la corteza y al desarrollo de podre¬ 
dumbre del pie o gomosis. Mandarino Cleopatra, naranjo amargo, 
limón rugoso, lima Rangpur y citranges Carrizo y Troyer, en 
orden ascendente, son tolerantes a la podredumbre de la raíz. El 
naranjo trifoliado y sus híbridos, citrumelo Swingle, citranges C- 
32, C-35 y Yuma, trifoliado African Shaddock x Rubidoux, y ale- 
mow ( Citrus macrophylla) son considerados como altamente 
resistentes a la infección de la corteza y tolerantes a la podredum¬ 
bre de la raíz. El limonero Volkamer se sitúa intermedio en resis¬ 
tencia a podredumbre del pie y tolerancia a podredumbre de la 
raíz. La resistencia a podredumbre de la raíz del naranjo trifoliado 
y sus híbridos está relacionada con los factores bioquímicos de 
resistencia que reducen el acceso del patógeno y permiten una 
mayor regeneración de las raíces en el suelo infestado con Phy¬ 
tophthora que la que tiene lugar en patrones susceptibles. 

Los viveros de cítricos se deben mantener libres de Phytoph¬ 
thora spp. para evitar la diseminación del hongo a la plantación. 
La semiüa de los cítricos no se debe recoger de los árboles caídos 
y se puede tratar a 50 °C durante 10 minutos antes de la planta¬ 
ción, para evitar la introducción del hongo por este medio. Las 
semillas plantadas en bancadas exteriores son más susceptibles al 
damping-off de las plántulas causado por Phytophthora spp. y 
otros hongos. Si se siembra la semilla en medios de cultivo sin 
suelo esterilizados, en contenedores de invernaderos y estructuras 
de sombra, se elimina la mayor parte de los problemas en la fase 
de semillero. 

Los viveros al aire libre y las instalaciones de producción en 
invernadero se pueden mantener libres de Phytophthora spp. 
plantando solamente material de fuentes libres del hongo. Si es 
posible, el personal y el equipo se deben dedicar a un sitio particu¬ 
lar. Antes de entrar en el sitio, el equipo debe ser limpiado al 
vapor o lavado meticulosamente y secado. El vivero se debe cer¬ 
car para dirigir todo el tráfico a través de las entradas con baños 
cúpricos de los pies y baños desinfectantes de las ruedas del vehí¬ 
culo. El agua de riego de las cisternas y canales debe ser obser¬ 
vada y tratada si está contaminada. 

Los fungicidas sistémicos metalaxil y fosetil-Al son eficaces 
contra Phytophthora spp. y proporcionan un control de las enfer¬ 
medades causadas por estos hongos en el campo. Sin embargo, 
cuando se usa como sustituto de una medida sanitaria adecuada, el 
metalaxil lleva al desarrollo de resistencia por Phytophthora spp. 
No se recomienda el control con fungicidas de las enfermedades 
causadas por Phytophthora en viveros de cítricos. 

Muchos de los problemas de Phytophthora spp. se pueden evitar 
plantando los huertos con material de vivero libre de enfermedades. 
Se recomiendan patrones resistentes para volver a plantar huertos 
con un historial previo de podredumbre de la raíz y del pie. El mate¬ 
rial de plantación debe ser inspeccionado para comprobar que no 
tiene podredumbre de la raíz principal ni de las raíces fibrosas. 

Injertar en alto las plántulas sobre patrón en el vivero y plantar 
los árboles en el huerto con la unión de injerto muy por encima de 


la línea del suelo evita el contacto de la corteza del injerto suscep¬ 
tible con el suelo infestado. Es esencial un buen drenaje del suelo, 
pues un mal drenaje y el exceso de riego se combinan para facili¬ 
tar la formación de poblaciones de patógenos en el suelo, lo cual 
aumenta el riesgo de infección de la corteza. La superficie del 
suelo bajo el árbol tiene que mantenerse libre de malas hierbas y 
desechos. Se tienen que evitar los daños a la corteza del tronco, 
puesto que proporcionan puntos de entrada para los patógenos. El 
uso de envolturas de los troncos para la protección contra las hela¬ 
das y para el control de los brotes del tronco crea unas condicio¬ 
nes altamente favorables para el desarrollo de la podredumbre del 
pie y gomosis. En Florida, el control de las hormigas rojas impor¬ 
tadas y de otros insectos es esencial para impedir la formación de 
hormigueros y disminuir los daños de picaduras causados a la cor¬ 
teza húmeda. La humedad prolongada del tronco se minimiza 
regando por la mañana, de forma que el tronco tenga tiempo para 
secarse durante el día. 

Se puede justificar el control químico antes y después de la 
plantación si los controles culturales son inadecuados. Los fumi¬ 
gantes antes de la plantación se pueden usar cuando el sitio de la 
plantación tenga un historial de problemas con Phytophthora 
spp., nematodos de los cítricos, brotes de raíces o malas hierbas. 
Dejar que el sitio de plantación permanezca en barbecho durante 
6-12 meses reduce eficazmente las poblaciones de Phytophthora 
spp. y las de nematodos de los cítricos, porque las raíces mueren 
y se descomponen y los niveles de inoculo disminuyen. La solari- 
zación del suelo con plásticos claros puede acelerar este proceso. 

El uso de los fungicidas postplantación metalaxil y fosetil-Al 
en plantaciones jóvenes se debe basar en la susceptibilidad del 
patrón, la probabilidad de infestación de patógenos en el vivero y 
el historial de enfermedades por Phytophthora en el sitio. Se pue¬ 
den aplicar fungicidas a los árboles jóvenes como medida preven¬ 
tiva para controlar la podredumbre del pie, gomosis o raquitismo 
causados por la podredumbre de las raíces fibrosas en patrones 
susceptibles. En patrones tolerantes, los tratamientos con fungici¬ 
das se usan sólo si se desarrollan lesiones en la corteza. Las apli¬ 
caciones de fosetil-Al y metalaxil se alternan para minimizar el 
desarrollo de resistencia a los fungicidas. 

En plantaciones viejas de cítricos, es difícil evaluar el daño a 
las raíces fibrosas. El daño directo a las raíces tiene lugar en sue¬ 
los saturados cuando la profundidad de enraizamiento está limi¬ 
tada por altos niveles freáticos y capas restrictivas del suelo. Un 
drenaje adecuado y un buen manejo del riego son esenciales para 
la regeneración de las raíces. Las poblaciones del suelo de Phy¬ 
tophthora spp. deben ser seguidas periódicamente para determi¬ 
nar si aparecen niveles de daños en las sucesivas estaciones de 
cultivos. Un umbral de 15-20 propágulos por gramo o centímetro 
cúbico de suelo puede indicar la necesidad de una aplicación del 
fungicida. Los fungicidas se deben aplicar durante periodos de 
flujos de raíces susceptibles, y las aplicaciones del suelo se deben 
dirigir a áreas con la mayor densidad de raíces fibrosas bajo la 
copa. 

En climas áridos, es esencial un adecuado manejo del riego 
para el control de las enfermedades causadas por Phytophthora. 
Generalmente, los riegos por desbordamiento y en surcos son difí¬ 
ciles de manejar porque los suelos están normalmente demasiado 
húmedos inicialmente y demasiado secos después. Los cítricos se 
deben regar óptimamente para hacer frente a las demandas del 
árbol por la evapotranspiración. Idealmente, el agua de riego se 
debe aplicar para humedecer los 60-90 cm superiores del suelo, y 
se debe dejar que los 30 cm superiores se sequen hasta -600 a 
-700 kPa antes de volver a regar. El secado perjudica a los espo¬ 
rangios y zoosporas de Phytophthora spp. y permite la regenera¬ 
ción de las raíces. 

Donde aparezcan P. citrophthora y P. palmivora , la podredum¬ 
bre parda puede ser grave. Normalmente son eficaces los fungici¬ 
das cúpricos aplicados antes del comienzo de las lluvias. El trata¬ 
miento precosecha de la copa con fosetil-Al sistémico 
proporciona un buen control de la podredumbre parda cuando se 
aplica hasta 12 semanas antes de la infección. Los fungicidas 
postcosecha usados en las naves de envasado son ineficaces con¬ 
tra la podredumbre parda, pero las aplicaciones precosecha de 
fosetil-Al controlan la enfermedad después de la cosecha. 
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Podredumbre de la raíz causada 
por Rosellinia (Rosellinia Root Rot) 

La podredumbre de la raíz causada por Rosellinia es un pro¬ 
blema importante en las tierras recientemente roturadas de las 
áreas tropicales con alta pluviometría. 

Los árboles afectados amarillean, se defolian y mueren, debido 
a la gran pérdida de raíces o al anillado del tronco a nivel del 
suelo. El hongo causante produce un crecimiento miceliar blanco, 
con forma de abanico, debajo de la corteza o de las raíces afecta¬ 
das. Las raíces de los árboles afectados se cubren, eventualmente, 
de un micelio de color entre pardo y negro, con abundantes perite- 
cas en condiciones de humedad. 

La enfermedad está producida por Rosellinia spp. que producen 
ascosporas unicelulares. El anamorfo de estas especies son Grap- 
hium spp., que producen esclerocios y conidias. 

El hongo ataca a una amplia gama de plantas leñosas. Se 
establece en los tocones o troncos muertos de parcelas reciente¬ 
mente roturadas y se extiende a los árboles vivos cercanos, 
afectando así a círculos de árboles alrededor del centro de la 
infección. 

Se puede controlar haciendo zanjas alrededor de los tocones, o 
bien eliminándolos de las tierras recién roturadas para ser planta¬ 
das con cítricos. El hongo no tolera la sequía; por consiguiente, si 
se pueden secar concienzudamente las áreas afectadas, se puede 
reducir la expansión de la enfermedad. 
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Podredumbre de la raíz y del cuello causada 
por Ustulina 

La podredumbre de la raíz y del cuello causada por Ustulina 
afecta a pomelos sobre patrones de naranja amarga y citrumelo 
Swingle en la región de La Ceiba de Honduras, y ha sido señalada 
en otras áreas de la Cuenca del Caribe. 

Ustulina deusta ataca a una amplia gama de huéspedes leñosos 
en las regiones tropicales y subtropicales, como son cacao, pal¬ 
mera de aceite, palmera areca, caSucho, té, café, mango, rambu- 
tán, cítricos y varios árboles no comerciales. Se ha indicado que el 
patógeno ataca a varios tipos de cítricos en India, Zimbabue, 
Puerto Rico, Paraguay, Italia y Florida. 

Síntomas 

La podredumbre del cuello es muchas veces el primer síntoma 
aéreo antes de que aparezcan los csporocarpos en raíces y troncos 
expuestos e infectados. Los estromas fungicos aparecen como dis¬ 
cretas erupciones por la corteza que se unen formando una 
extensa cubierta apretada en la superficie de la corteza. El desa¬ 
rrollo del hongo aparece primero aterciopelado y de color gris 
claro y se vuelve de color gris oscuro a negro grisáceo con la 
edad. Internamente, el tejido estromático es de color blanco 
pálido. El estroma tiene con frecuencia un modelo concéntrico de 
crecimiento y es correoso al principio, pero eventualmente se 
hace duro, con aspecto de carbón y quebradizo. Los estromas se 
desprenden fácilmente de la corteza del huésped como una costra 
que normalmente tienen 1 -4 mm de espesor. 

El sistema radicular en el lado del árbol en el que se produce la 
fructificación está generalmente totalmente podrido. En la capa 
cambial de las raíces recientemente afectadas aparecen abanicos 
miceliares blancos. El hongo penetra en la madera, que perma¬ 
nece casi normal en color o se vuelve de color pardo claro. En la 
madera exterior se desarrolla una red de líneas irregulares negras. 
Durante las fases posteriores de decaimiento, las raíces pueden 
volverse negras. La podredumbre de la raíz comienza en las prin¬ 
cipales raíces estructurales y después prosigue en el cuello del 
árbol. Para entonces, el árbol ha comenzado a deteriorarse y el 
hongo ha producido un esporocaipo en la base del árbol. Los 
árboles infectados mueren con frecuencia un año después de que 
se hayan observado por primera vez estromas fiingicos en sus 
superficies. 

Organismo causal 

U. deusta (Hoffm.:Fr.) Lind produce grandes peritecas disemi¬ 
nadas en los estromas maduros, inmersos en su tejido blancuzco, 
con cortos ostiolos negros, papilados y sobresalientes. Las ascos- 
poras son de color pardo oscuro y estrechamente elipsoidales a 
fusiformes, con lados no equiláteros y extremos agudos. Los cul¬ 
tivos en agar de patata dextrosa son de color blanco a gris claro al 
principio, volviéndose de color marrón a pardo con la formación 
de mechones conidiales. Las conidias son claras, estrechamente 
ovales y con paredes suaves. En las zonas más viejas de las colo¬ 
nias se forman estromas de color gris a negro. 

Epidemiología 

El avance general de la enfermedad es similar al de las podre¬ 
dumbres de raíz (mushroom root rot), pero el agente causal es 
micológicamente muy diferente. U. deusta es introducido en la 
plantación por esporas transmitidas por el aire que se depositan en 
los troncos heridos o en tejidos expuestos de las raíces. El hongo 
se extiende dentro de la plantación por el contacto de las raíces 
entre los árboles infectados y sanos. Después de la eliminación 
del árbol, los desechos leñosos infectados en el suelo sirven como 
un reservorio desde el que el hongo puede extenderse a los árbo¬ 
les no infectados. 

En los cítricos, U. deusta es probablemente un patógeno opor¬ 
tunista que requiere que el árbol huésped esté predispuesto a la 
infección por algún factor estresante, como niveles desfavorables 
de humedad del suelo, daños mecánicos y químicos en las raíces, 
deficiencias nutricionales o infecciones por otros patógenos como 
Phytophthora spp. y nematodos de los cítricos. 
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Control 

El control más eficaz de este tipo de enfermedad se basa en el 
reconocimiento y alivio de las condiciones estresantes que predis¬ 
ponen a los árboles a la infección por U. deusta. Si el área infes¬ 
tada está restringida a unos pocos lugares bien definidos, se puede 
tratar fumigando el suelo. Este enfoque es costoso y sólo fiable si 
los árboles infectados son primeramente eliminados con la mayor 
parte posible del sistema radicular infectado. Si el patógeno está 
profundamente arraigado en los desechos leñosos de la tierra, los 
fumigantes pueden ser ineficaces en alcanzar y penetrar la madera 
para erradicar el inoculo. 
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Nematodos 


En todo el mundo, se han relacionado más de 40 especies de 
nematodos con el cultivo de cítricos, pero no todas reducen su 
productividad. La más difundida es el nematodo de los cítricos, 
Tylenchulus semipenetrans , que causa un decaimiento gradual del 
árbol y es especialmente importante como problema de replanta¬ 
ción. Radopholus citrophilus produce una alteración muy seria 
denominada «decaimiento expansivo», detectado solamente en 
Florida. Belonolaimus longicaudatus (nematodo picador) y varias 
especies de Pratylenchus (nematodo de las heridas) causan un 
grave decaimiento en los árboles de viveros y plantaciones en 
Florida, Brasil, India y otras regiones de Asia. Los efectos de la 
alimentación de otros nematodos en raíces de cítricos son menos 
conocidos. 

Ninguna otra táctica de control se puede comparar con los pro¬ 
gramas efectivos de certificación de viveros para evitar daños a 
los cítricos por nematodos parásitos de las plantas. En Florida, se 
ha estimado recientemente que el valor del rendimiento adicional 
de frutos como consecuencia de plantar material de vivero libre 
del nematodo perforador y del nematodo de los cítricos es supe¬ 
rior al coste del programa estatal de certificación en varios cientos 
de veces. Los beneficios adicionales de estos programas incluyen 
el ahorro en costes directos y ambientales asociados con los 
nematicidas y al hecho de que no es necesario seleccionar patro¬ 
nes sobre la base de su grado de resistencia a nematodos. 


Nematodo de las heridas 
(Lesión Nematodes) 

Se han encontrado nueve especies del género del nematodo de 
las heridas, Pratylenchus , en asociación con cítricos, pero sólo 
P. brachyurus (Godfrey) Filip & Schuur. Stek., P. coffeae (Zimm). 
Filip & Schuur. Stek. (fig. 3) y P. vulnus Alien & Jensen se reco¬ 
nocen normalmente como nocivas. 



Fig. 3. Hembra adulta (arriba) y macho adulto (abajo) del nema- 
todo de las heridas, Pratylenchus coffeae. Barra = 53 pro (cortesía 
de R. Inserra). 


De forma ocasional, poblaciones importantes de P. brachyurus 
se han detectado en asociación de árboles con decaimiento en Flo¬ 
rida. La presencia de P. coffeae en Florida es muy limitada, pero 
este nematodo induce una alteración denominada bajón de los 
cítricos (citrus slump). Los árboles jóvenes atacados por P. cof¬ 
feae son raquíticos y los árboles maduros tienen hojas delgadas y 
pequeñas y frutos más reducidos. En suelos bien drenados, puede 
haber serios daños debidos a P. coffeae y al nematodo. Daños de 
P. coffeae también han sido observados en Taiwan y Brasil. En 
Italia, se ha informado de daños atribuidos a P. vulnus. 

Para valorar la importancia del nematodo de las heridas, se 
deben tomar muestras de suelo a no más de 30 cm de profundidad, 
entre el tronco y la zona de goteo del árbol, haciendo la extracción 
del parásito mediante incubación o maceración de las raíces. 

Este nematodo es migratorio a lo largo de todos los estados lar¬ 
varios de su ciclo vital. Es endoparásito y se alimenta del córtex 
de la raíz. Los nematodos de las heridas atacan a todos los patro¬ 
nes comerciales. La limitada distribución de P. coffeae en Florida 
parece deberse a su escasa habilidad para competir con otros 
nematodos. 

En Florida, las prácticas empleadas para controlar al nematodo 
son validamente utilizadas en las plantaciones infectadas por P. 
coffeae. Los viveros necesitan estar libres de este nematodo. 
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Decaimiento lento 
(Slow Decline) 

El nombre «decaimiento lento» se usa para describir un des¬ 
gaste gradualmente creciente de los cítricos causado por la ali¬ 
mentación de grandes poblaciones de Tylenchulus semipenetrans 
en las raíces. Este nematodo fue primeramente identificado en 
relación con raíces de cítricos al comienzo del siglo XX; desde 
entonces se ha detectado en muchas regiones de cultivo en el 
mundo. Se asume que el nematodo se ha introducido en nuevas 
áreas y en los viveros por descuido. 

Síntomas y detección 

El nematodo no acaba con el árbol, pero puede reducir signifi¬ 
cativamente su vigor. El crecimiento de árboles jóvenes puede 
verse interferido a causa de poblaciones residuales del parásito en 
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plantaciones adultas. En los árboles atacados en sus raíces por 
fuertes poblaciones de nematodos, las hojas amarillean, el follaje 
queda muy poco denso y los frutos son de pequeño tamaño; asi¬ 
mismo, estos árboles no responden a la fertilización y acusan 
cualquier stress hídrico antes que los pies sanos. La intensidad 
con que cada árbol sufre la presencia del nematodo varía según 
las prácticas de cultivo realizadas, el tipo de suelo, la salinidad, la 
humedad del suelo y el portainjerto. 

Las raíces infectadas por una cantidad significativa del nema- 
todo suelen aparecer gruesas y sucias, debido a llevar adheridas 
partículas de tierra y restos de masas de huevos, pero este hecho 
por sí sólo no proporciona un diagnóstico seguro. La identidad del 
nematodo tiene que ser confirmada por observación microscó¬ 
pica. 

Se deberían tomar muestras de suelo para una valoración del 
nematodo en situaciones con abundancia de raíces absorbentes 
entre el tronco y la línea de goteo del árbol. Las larvas se pueden 
extraer por el método del embudo Baermann o por incubación de 
raíces o por maccración de raíces con una mezcladora. Para cuan- 
tificar la densidad de población femenina, las hembras pueden 
contarse con un aumento 40x sobre raíces fibrosas teñidas con 
azaleína, o recuperadas y cortadas tras maceración de raíces. Las 
densidades de población del umbral económico del nematodo de 
los cítricos han sido indicadas en algunas partes del mundo. Por 
ejemplo, en California, más de 2.400 larvas por 100 gramos de 
suelo durante los meses de febrero a abril, y más de 3.600 durante 
los meses de mayo a julio, han sido consistentemente asociadas 
con una reducción del rendimiento de los frutos. 

Organismo causal 

Las hembras de T. semipenetrans Cobb son sedentarias y con 
forma de bolsa (0,35-0,40 mm de longitud, se localizan general¬ 
mente en pequeños grupos en la superficie de las raíces fibrosas, 
bajo una cubierta formada por restos de masas de huevos embebi¬ 
das en una matriz gelatinosa. Cada hembra (fig. 4) se sitúa en un 
lugar permanente de alimentación, localizado en el interior del 
córtex de la raíz, compuesto de células nutricias de citoplasma 
denso. 

La hembra produce de 75 a 100 huevos, con una media de 33 x 
67 pm y tarda 12-14 días de incubación en laboratorio, alcan¬ 
zando el segundo estado juvenil (Fig. 5) en el interior del huevo; 
la incubación exige la ausencia de humedad en el suelo; los 
machos adultos (Q,3-0,4 mm de longitud) necesitan 12 días de 
incubación y no se alimentan. Las hembras son parásitos obliga¬ 
dos, cuyo desarrollo depende del éxito en el establecimiento y 
mantenimiento de los puntos de alimentación. 

En todo el mundo se han identificado tres biotipos del nema- 
todo de los cítricos, que difieren en los huéspedes y en su dife¬ 
rente virulencia, si bien las especies rutáceas son sensibles en 
alguna medida a todos ellos. Entre otros huéspedes, se incluyen 
también olivo, viña, lilo y caqui. Por tanto, cuando los árboles de 
viveros libres de nematodos se plantan en áreas donde no se han 



Fig. 4. Hembra adulta del nematodo de los cítricos, Tylenchulus 
semipenetrans, sobre una raíz; se ha eliminado la matriz gelati¬ 
nosa que contenía huevos (cortesía de D. T. Kaplan). 


cultivado antes cítricos, los nematodos de los cítricos son rara¬ 
mente un problema, porque las infestaciones no provienen de las 
plantas autóctonas. 

Epidemiología 

La densidad de la población de T. semipenetrans varía fuerte¬ 
mente de un árbol a otro, en las diferentes zonas de un mismo 
huerto y según la época del año. El nematodo se adapta a casi 
todos los tipos de suelo, pero parece que el rápido desarrollo de 
grandes poblaciones es favorecido por suelos de textura ligera u 
orgánicos. La salinidad del suelo aumenta la densidad de pobla¬ 
ción del nematodo de los cítricos, y el nematodo exacerba los 
efectos de salinidad en los cítricos. El crecimiento de la población 
del nematodo está también inversamente relacionado con la 
humedad del suelo, siempre que los árboles no estén estresados 
por la sequía. Las densidades más altas de población se alcanzan 
generalmente en climas mediterráneos o desérticos, y durante las 
estaciones secas en los climas tropicales y subtropicales. Sin 
embargo, las densidades de población disminuyen cuando los 
árboles sufren visiblemente por la sequía. Se ha sugerido que las 
condiciones favorables para el nematodo son creadas por impulso 
hidráulico, es decir, el mecanismo por el cual el agua profunda del 
suelo es movida a través del xilema de las raíces a las raíces del 
horizonte seco del suelo de superficie. 

Control 

Deben extremarse los cuidados para utilizar material de planta¬ 
ción libre del nematodo y para asegurar que el equipo es desinfec¬ 
tado antes de usarlo «in situ». En las zonas de cultivo, se llevan a 
cabo programas oficiales para la certificación de plantas de vivero 
exentas de nematodos. 

Las parcelas de cultivo infectadas que se plantan de nuevo 
deben ser fumigadas antes con bromuro de metilo, metam sodio, 
dicloropropeno u otros productos, si se considera conveniente. 
Dado que el parásito necesita un huésped vigoroso para su repro¬ 
ducción y es claramente un huésped específico, su población en 
parcelas que hayan estado plantadas antes se reduce mucho en 1-2 
años. Sin embargo, si en la parcela permanece alguna raíz viva de 
un cítrico o de otro huésped alternativo, el nematodo puede sobre¬ 
vivir indefinidamente. 

Aplicaciones post-plantación de nematicidas, tales como aldi- 
carb, cadusafos, fenamifos y oxamilo, si están autorizados, son 
eficaces en la reducción de las poblaciones de nematodos y 
aumentan la cosecha y el tamaño del fruto. Sin embargo, se sabe 
que la degradación microbiana acelerada reduce la eficacia de 
fenamifos después de un uso repelido, y que todos estos nematici¬ 
das pueden contaminar potencialmente las aguas subterráneas en 
ciertas condiciones. 

En la actualidad, todos los portainjertos comerciales válidos 
que son resistentes al nematodo de los cítricos incorporan germo- 
plasma de naranjo trifoliado. De estos patrones, el más amplia¬ 
mente usado es el citrumelo Swingle. Sin embargo, se han encon- 



Fig. 5. Segundo estado juvenil del nematodo de los cítricos, Tylen- 
chulus semipenetrans (cortesía de D. T. Kaplan). 
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trado en este patrón poblaciones de nematodos de los cítricos que 
destruyen la resistencia. El germoplasma resistente existe también 
en otras especies rutáceas, como Balsamocitnis dawaii Stapf y 
Severinia buxifolia (Poir) Ten. y en algunos híbridos de naranjo 
dulce. 

El nematodo deposita sus huevos en la superficie de las raíces, 
donde queda expuesto a predadores y parásitos; algunos de éstos 
han sido identificados. No obstante, no se ha encontrado ningún 
medio para manipularlos o introducirlos para conseguir un control 
eficaz. 


Bibliografía 

Cohn, E. 1965. On the feeding and histopathology of the citrus nematode. 
Nematologica. 11:47-54. 

Duncan. L. W. y El-Morshedy, M. M. 1996. Population changes of Tylen¬ 
chulus semipenetrans under localizaded versus uniform drought in the 
citrus root zone. J. Nematol. 28:360-368. 

Duncan. L. W., Graham, J. H. y Timmer, L. W. 1993. Seasonal pattems 
associated with Tylenchulus semipenetrans and Phytophthora parasí¬ 
tica in the citrus rhizosphre. Phytopathology 83:573-581. 

Duncan, L. W., Inserra, R. N., O’Bannon, J. H. y El-Morshcdy, M. M. 
1994. Reproduction of a Florida population of Tylenchulus semipene¬ 
trans on resistant citrus rootstocks. Plant Dis. 78:1067-1071. 

Duncan, L. W., Mashela, P., Ferguson, J., Graham., J., Abou-Setta, M. M. 
y El-Morshedy, M. M. 1995. Estimating crop loss in orchards with par¬ 
ches of mature citrus trees infectcd by Tylenchulus semipenetrans. 
Nematropica 24:43-51. 

Inserra, R. N., Vovlas, V. y O’Bannon, J. H. 1980. A classification of 
Tylenchulus semipenetrans biotypes. J. Nematol. 12:283-287. 

Meagher, J. W. 1969. Nematodes as a factor in citrus production in Austra¬ 
lia. Páginas 999-1006 en: Proc. Int. Citrus Symp., l st . H. D. Chapman, 
ed. University of California, Riverside. 

VanGundy, $. D. 1958. The life history of the citrus nematode, Tylenchu¬ 
lus semipenetrans. Nematologica 3:283-294. 

(Preparado por D. T. Kaplan y L. W. Duncan) 


Decaimiento progresivo 
(Spreading Decline) 

El decaimiento progresivo es causado por los nematodos perfo¬ 
radores y sólo es conocido en Florida. Los nematodos perforado¬ 
res son endoparásitos migratorios obligados que no sobreviven 
más de seis meses en ausencia de raíces vivas. Sin embargo, tie¬ 
nen un amplio número de huéspedes, incluyendo especies orna¬ 
mentales y de gran cultivo y muchas malas hierbas. En plantacio¬ 
nes infestadas de cítricos, los nematodos perforadores pueden 
persistir en las raíces de huéspedes altemos cuando se eliminan 
las raíces de los cítricos. 

Aunque el parásito se ha detectado en áreas de cultivo citrícola 
en Florida, el desarrollo del decaimiento sólo se da en Florida 
central, con suelo profundos, arenosos y bien drenados. En apa¬ 
riencia, el crecimiento de árboles infectados plantados en suelos 
poco profundos y mal drenados o en los que contienen porcenta¬ 
jes altos de materia argón ica y buena capacidad de retención para 
el agua, no se ve afectado demasiado por el nematodo. 

Síntomas y detección 

Cuando los nematodos se alimentan de las raíces fibrosas, pro¬ 
ducen el cese de su actividad meristemática apical, de modo que 
en un árbol afectado sus raíces absorbentes funcionales pueden 
verse reducidas en un 50 por 100 con relación a un árbol sano. 
Los árboles infectados tienen una apariencia pobre, con follaje 
abierto y disperso, brotes muertos y hojas y frutos pequeños. En 
condiciones de sequía, el cuajado del fruto se reduce mucho y los 
árboles se marchitan con rapidez. Los síntomas, generalmente, se 
presentan en grupos de árboles, aumentando con el tiempo el 
número de pies afectados en cada grupo, de donde el nombre de 
«decaimiento progresivo». 

El muestreo de los nematodos perforadores en los cítricos es 
difícil debido a su distribución vertical en profundidad y a la 
reducción en raíces profundas asociada con el parasitismo del 


nematodo. Las raíces fibrosas (10-50 g) se pueden recoger en el 
horizonte 0,3-1,0 metros; el parásito puede extraerse por incuba¬ 
ción. Alternativamente, grandes cantidades (200-400 g) de raíces 
fibrosas, recogidas a una profundidad de 0,30 m, se pueden incu¬ 
bar en bolsas de plástico para detectar la presencia del nematodo. 

Organismo causal 

La taxonomía de los nematodos perforadores parásitos de los 
cítricos ha sido polémica. Originalmente, fueron clasificados 
como la raza de los cítricos de Radopholus similis (Cobb) Thorne, 
porque son morfológicamente idénticos a R. similis , que ataca al 
banano pero no a los cítricos. Durante un cierto tiempo, los nema- 
todos perforadores parásitos de los cítricos fueron clasificados 
como R. citrophilus Hucttel, Dickson & Kaplan, basándose en las 
diferencias percibidas en el cariotipo, estudios de cruzamiento, 
perfiles de isozimas y tipo de huéspedes. Sin embargo, investiga¬ 
ciones en las que se ha utilizado una tecnología reciente han indi¬ 
cado que las dos razas de R. similis tienen el mismo cariotipo, no 
son aisladas reproductivamente, tienen idéntica secuencia rDNA 
para las regiones ITS1 y D2/D3 de la subunidad 18s rDNA y tie¬ 
nen un genoma altamente conservado. En esencia, las razas son 
indistinguibles una de otra, excepto por bioensayos en cítricos. 
Todavía no se han identificado marcadores genéticos para el para¬ 
sitismo de los cítricos. 

Las hembras tienen 0,5-0,7 mm de largo y 0,017-0,024 mm. de 
diámetro (fig. 6), mientras que los machos tienen dimensiones 
0,45-0,65 x 0,014-0,021 mm. La hembra tiene un potente estilete 
(0,016-0,020 mm de longitud), con varias protuberancias básales; 
el estilete del macho es corto y sin abultamientos. La hembra pone 
sus huevos en las raíces y en el suelo. La primera etapa juvenil se 
desarrolla dentro del huevo, donde tiene lugar la muda; los indivi¬ 
duos del segundo estado abandonan el huevo, infectan a las raíces 
y aumentan de tamaño a lo largo de las tres mudas siguientes. No 
es imprescindible para la reproducción que exista fecundación. 

El nematodo se traslada de una raíz a otra y va destruyendo sus 
células, a medida que se alimenta de ellas. 

Epidemiología 

Los daños en las raíces causados por los nematodos perforado¬ 
res varían con la profundidad. En los primeros 30 cm del suelo, el 
nematodo no llega a destruir el 20 por 100 de las raíces; entre un 
25-30 por 100, en el horizonte 25-75 cm y a más de 75 cm llega a 
destruir el 90 por 100 de las raíces absorbentes. La temperatura 
óptima para el crecimiento y reproducción del parásito se sitúa en 
los 24 °C, aunque ésta y la invasión de raíces pueden ocurrir entre 
los 12 y los 32 °C. A los 25 cm de profundidad, en el suelo se 
puede pasar del límite superior de temperatura indicada, por lo 
que la actividad del parásito se vería disminuida. 

Control 

En cuanto a los nematodos de los cítricos, el uso de material 
vegetal certificado, libre del nematodo perforador, es esencial 
para evitar que las plantaciones se infesten con esta grave plaga. 



Fig. 6. Hembra adulta del nematodo perforador, Radopholus simi¬ 
lis (cortesía de D. T. Kaplan). 
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No se ha determinado en qué niveles económicos se sitúa la 
población del nematodo, en lo que se refiere a disminuciones de la 
cosecha, dado que dependería mucho de las diferencias entre 
patrones, condiciones ambientales y prácticas de cultivo. No obs¬ 
tante, la presencia del nematodo en plantaciones sobre suelos pro¬ 
fundos y arenosos se asocia generalmente con al menos algún 
nivel de pérdida económica. 

La mayoría de los portainjertos empleados en Florida son sen¬ 
sibles a los nematodos perforadores parásitos de los cítricos. 
Milam (posiblemente, un híbrido de limón rugoso), el cultivar 
Ridge de naranjo dulce Pineapple y algunas selecciones de 
citrange Carrizo reducen las poblaciones de nematodos o toleran 
daños por la mayoría de biotipos. Sin embargo, Milam y Carrizo 
están afectados por algunos biotipos del nematodo. Por ello, 
incluso con estos patrones, es conveniente rebajar la población del 
parásito por desinfección del suelo antes de la plantación o bien 
dejar la tierra en barbecho previamente. 

Las prácticas culturales que mejoran el desarrollo de los árboles 
minimizan los daños; por ejemplo, el riego de un huerto infectado 
durante las épocas de baja pluviometría o el control de las malas 
hierbas con labores poco profundas que eviten cortar raíces aumen¬ 
tan el vigor y desarrollo del árbol y reducen las pérdidas de frutos. 
También se recomienda una frecuente fertilización mediante el sis¬ 
tema de riego para ayudar a los árboles a tolerar los daños del 
nematodo. 

Cuando se sospecha la existencia de decaimiento progresivo, se 
necesita determinar la entidad de la infección mediante una muestra 
de raíces. Tanto los árboles infectados como los próximos, aunque 
estén sanos, deben ser arrancados y quemados in sita. Una parcela 
infectada tampoco se debería replantar inmediatamente tías su lim¬ 
pieza; debería fumigarse el suelo con bromuro de metilo, metam- 
sodio, dicloropropeno, etc., si está autorizado su uso, y luego 
dejarlo descansar durante dos años, por lo menos. Durante este perí¬ 
odo, pueden emplearse herbicidas para controlar las malas hierbas. 

Se pueden crear barreras para prevenir la expansión del nematodo 
desde un árbol infectado a otro sano: por poda mecánica de raíces 
en los bordes de zonas a 1,5-2,0 m de profundidad; y aplicando her¬ 
bicidas en las zonas para prevenir el desarrollo de malas hierbas. 
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Enfermedades de las 

Enfermedades causadas por Alternaría 

Alternaría spp. causan cuatro enfermedades diferentes de los 
cítricos: punteado pardo de Alternaría en mandarinos, punteadu- 
ras de Alternaría en hojas de limón rugoso, podredumbre negra 
postcosecha del fruto y mancha foliar de los cítricos. Las dos pri¬ 
meras enfermedades están asociadas con distintas toxinas especí¬ 
ficas del huésped; aparentemente, la podredumbre negra y la man¬ 
cha foliar no lo están (ver también Enfermedades fúngicas 
postcosecha). 

La taxonomía de este grupo de organismos está continuamente 
cambiando. El agente causal del punteado pardo de Alternaría en 
mandarinos, de las punteaduras en hojas de limón rugoso y de la 
podredumbre postcosecha fue descrito originalmente como A. 
citri Eli. & Pierce (para una descripción de esta especie, ver 
Podredumbre causada por Alternaría en la sección sobre enferme- 


Otros nematodos 

Las raíces de los cítricos pueden ser parasitadas por muchas 
otras especies de nematodos, pero su importancia económica no 
está clara. 

Un nematodo picador, Belonolaimus longicaudatus Rau, se ha 
relacionado con cítricos en Florida, donde produce desde raíces 
afiladas a dilatadas, con cese del crecimiento. Estos daños provo¬ 
can un decaimiento grave de las plántulas en los viveros y de los 
árboles jóvenes plantados en suelos arenosos. Los árboles madu¬ 
ros no se ven afectados tan gravemente por los nematodos pica¬ 
dores como los árboles jóvenes. Por tanto, se recomienda plantar 
previamente muestras de suelo para detectar la presencia de 
nematodos picadores, y también se recomienda la fumigación del 
suelo y el barbecho desnudo para reducir las densidades de 
población el tiempo suficiente para que se establezcan los árbo¬ 
les. No está clara la eficacia de los nematicidas postplantación 
contra los nematodos picadores. Los nematodos cápsula, 
Hemicycliophora spp., se conocen como parásitos radiculares de 
los cítricos; uno de ellos, en Australia, forma ampollas apicalesa 
en las raíces del limón rugoso y, en Australia, origina la dilata¬ 
ción de las raíces. 

Los nematodos formadores de nodulos en la raíz, Meloidogyne 
pp., se localizan ocasionalmente en raíces de cítricos, pero la 
mayoría de las especies no llega a madurar y generalmente no se 
considera que causen un problema a las plantaciones de cítricos. 
Una excepción se da en China, donde una especie de Meloidogyne 
se desarrolla en los cítricos y causa graves daños a los árboles. 

Algunos nematodos atrofiadores de la raíz ( Paratrichodorus 
spp.) dañan a los cítricos en Australia, Florida y California, donde 
este ectoparásito se alimenta de los ápices de las raíces, inhi¬ 
biendo su alargamiento. El desarrollo de los árboles mejora tras la 
desinfección del suelo. 

El nematodo espiral, Helicotylenchus multicinctus (Cobb) Gol- 
den, se alimenta de las raíces, causando daños en Canarias. El 
nematodo lancero, Hoplolaimus indicas (Sher) Shamsi produce 
daños en la India y el nematodo puñal, Xiphinema spp., origina un 
pardeamiento de las raíces en Israel y Sudán. 
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hojas y de los frutos 

dades postcosecha). Más recientemente, el patógeno que afecta a 
los mandarinos ha sido designado como A. alternaría Fr. (Keiss- 
ler) pv. citri Solel, porque la mayoría de los aislados que producen 
toxinas son morfológicamente similares y difieren fundamental¬ 
mente en el tipo de huésped. Recientemente, se han descrito 10 
nuevas especies entre los aislados patógenos en mandarinos y 
limón rugoso. 
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Punteado pardo de Alternaría en mandarinos 
(Alternaría Brown Spot of Mandarins) 

El punteado pardo fue descrito por primera vez en mandarino 
Emperor en 1903. Apareció en Florida en 1974 y ha sido poste¬ 
riormente identificado en Sudáfrica, Israel, Turquía y Colombia, y 
probablemente está presente también en otras partes. Causa una 
grave defoliación, caída del fruto y manchas en el fruto en cultiva¬ 
res susceptibles, y es un factor limitante de la producción de estos 
cultivares en áreas húmedas. Incluso en áreas semiátidas de pro¬ 
ducción, las manchas en la piel pueden reducir considerablemente 
la comercialización del fruto. 

Síntomas 

En hojas jóvenes, las lesiones aparecen primero como pequeñas 
manchas de color pardo a negro, que pronto son rodeadas por 
halos amarillos. Las lesiones se extienden y aparecen como areas 
circulares o irregulares marchitas, que a veces implican a grandes 
partes de la hoja. El hongo produce una toxina específica del 
huésped, que es responsable de gran parte de la necrosis. La 
toxina es translocada a veces al sistema vascular, produciendo 
clorosis y necrosis que se extienden a lo largo de los nervios desde 
las lesiones (foto 21). Las áreas necróticas pueden ser rápida¬ 
mente colonizadas por Colletotrichum gloeosporioides , y los 
cuerpos fructíferos aparecen en círculos concéntricos. Por ello, los 
síntomas de esta enfermedad son contundidos a veces con los de 
antracnosis. Los brotes jóvenes también son atacados, produ¬ 
ciendo normalmente lesiones de 1-10 mm de diámetro. La infec¬ 
ción del brote y abscisión de las jóvenes hojas infectadas produ¬ 
cen la muerte de las ramillas. El tamaño de las lesiones y la 
importancia de la necrosis están afectados por el grado de suscep¬ 
tibilidad del huésped. 

Los frutos jóvenes pueden ser infectados inmediatamente des¬ 
pués de la caída de los pétalos, e incluso una pequeña lesión causa 
la abscisión inmediata. En frutos más maduros, los síntomas 
varían de pequeñas manchas oscuras a grandes lesiones negras. 
Con frecuencia se forman erupciones corchosas que pueden des¬ 
plazarse formando chancros en la superficie de los frutos (foto 
22). Normalmente, las infecciones son detenidas por el peri- 
dermo, pero a veces el hongo continúa penetrando y se forman 
grandes lesiones con extensos halos amarillos. Estos frutos se 
caen generalmente antes de la madurez. 

Organismos causales . . 

Los aislados de Alternaría alternata Fr. (Keissler) pv. citn 
Solel, que causan el punteado pardo de los mandarinos, producen 
una toxina específica del huésped que afecta a la membrana del 
plasma de especies y cultivares susceptibles. Los aislados de man¬ 
darinos no son patógenos para el limón rugoso. 

Ciclo y epidemiología 

Las conidias se producen en lesiones en las ramillas marchitas 
y en las hojas maduras, bien en las hojas que permanecen en el 
árbol, o bien en las que han caído sobre el suelo de la plantación, 
pero no se producen en el fruto. La esporulación aparece mucho 
tiempo después de que haya tenido lugar la infección. Las esporas 
de A. alternata pv. citri tienen paredes gruesas y son resistentes a 
la sequía y a otras adversas condiciones (fig. 7). Durante períodos 
de tiempo en los que no dispone de material susceptible, el hongo 
sobrevive en lesiones de hojas maduras y ramillas. La liberación 
de las esporas se dispara con la lluvia o repentinos cambios de la 
humedad relativa. Las conidias son transportadas por el aire y el 
viento. La temperatura óptima para la infección y el desarrollo es 
de 20-27 °C, y puede variar con la zona geográfica. Períodos de 
humedad de las hojas de menos de 10-12 horas dan como resul¬ 
tado niveles bajos de infección. A temperaturas interiores a 17 C, 
se necesitan períodos prolongados de humedad de las hojas 
(mayores de 24 horas) antes de que aparezca la mayor parte de la 

infección. „ 

Las hojas se hacen poco a poco resistentes a la mteccion 
cuando se expanden, pero no son totalmente resistentes hasta que 
están maduras. Los frutos son susceptibles durante al menos 3 
meses después de la caída de los pétalos, y posteriormente puede 



Fia. 7. Conidias de Alternaría sp., el agente causal del punteado 
pardo en tangerina. Barra = 50 pm (cortesía de L. W. Timmer). 


aparecer alguna infección. Después de- ese tiempo, puede tener 
lugar alguna caída del fruto, como resultado de un mayor desarro¬ 
llo del hongo en las lesiones existentes. 

Cultivares afectados 

El tangerino Dancy y la mayoría de los híbridos de ese cultivar, 
por ejemplo, tángelo Minneola, tángelo Orlando, tangerino Sun- 
burst. Nova y Lee, son altamente susceptibles al punteado pardo. 
Asimismo se ven afectadas algunas mandarinos, como Empeior, e 
híbridos de origen desconocido, como Murcott. El pomelo tam¬ 
bién puede ser afectado, aunque no es un problema comercial 
corriente en esa especie. Ninguno de los aislados de tángelo Min¬ 
neola puede atacar al limón rugoso, pero algunos aislados de 
limón rugoso pueden atacar al tángelo Minneola. Esto da crédito a 
la idea de que la raza tangerina puede haber surgido de la raza 
limón rugoso. 

Control 

Gran parte de la extensión de A. alternata pv. citn en los cítri¬ 
cos es atribuiblc a la dispersión con material de vivero. El pro¬ 
blema en los viveros se puede controlar ampliamente si se culti¬ 
van cultivares susceptibles en invernaderos donde el follaje nunca 
está húmedo. Si las hojas permanecen secas, la enfermedad nunca 
se desarrolla. Si las jóvenes plantaciones se inician con plantas 
libres de la enfermedad, el punteado pardo es mucho más fácil de 
controlar cuando las plantaciones llegan a la producción. La elec¬ 
ción de los sitios apropiados para plantar puede ser también 
importante. Se deben elegir sitios que tengan una buena circula¬ 
ción de aire y movimiento del viento, y se deben evitar áreas con 
nieblas bajas. El aumento del espaciamiento entre los árboles y la 
poda de los bordes del árbol ayudan también a minimizar el pro¬ 
blema del punteado pardo. Se deben evitar la fertilización y el 
riego excesivos, pues facilitan la producción excesiva de hojas 
jóvenes susceptibles. 

A pesar de unas buenas prácticas culturales, normalmente son 
necesarios los fungicidas para un adecuado control comercial. Los 
productos más ampliamente usados son iprodione, maneb, man- 
cozeb, clorotalonil, metiram, strobilurin y fungicidas cúpricos. No 
todos estos productos están registrados en todas las áreas, y el 
patógeno ha desarrollado resistencia a iprodione en muchas loca¬ 
lidades. . - 

Donde la enfermedad es grave y las condiciones ambientales 
son favorables al patógeno, normalmente se íequieren varias apli¬ 
caciones para conseguir un control comercialmente aceptable. En 
climas húmedos, las aplicaciones comienzan cuando el flujo de 
primavera se ha expandido una cuarta parte, y puede ser necesario 
una segunda pulverización antes de que el flujo madure. Después 
se aplican pulverizaciones a la caída de los pétalos y cada 10-21 
días después, hasta que el fruto se haga resistente. Las aplicacio¬ 
nes no son necesarias durante prolongados períodos sin lluvias, a 
menos que los períodos de rocío sean largos. En climas mediterrá¬ 
neos se hacen aplicaciones bisemanales, comenzando con la caída 
de los pétalos y continuando durante al menos dos meses. 


20 









Bibliografía 

Castro, B. L., Leguizamon, J. E. y López, J. A. 1994. La mancha foliar de 
los cítricos en la zona cafetera. Avances técnicos 198, Cenicafe, Chin- 
cliiná, Caldas, Colombia. 

Kohmoto, K., Scheffer, R. R y Whiteside, J. O. Host-selective loxins from 
Alternaría citri. Phytopathology 69:667-671. 

Pegg, K.G. 1966. Studies of a strain of Alternaría citri Pierce, the causal 
organism of brown spot of Emperor mandarín. Queensl. J. Agrie. Anim. 
Sci. 23:15-28. 

Schutte, G. C., Lesar, K. H., Pelser, P. du T. y Swart, S. H. 1992. The use 
of tebuconazole for the control of Alternaría alternata on ‘Minneola’ 
tángelos and its potential to control post-harvesl dccay when applicd as 
a pre-harvest spray. Proc. Int. Soc. Citric. 7:1070-1074. 

Solel, Z. 1991. Alternaría brown spot on Minneola tángelos in Israel. Plant 
Pathol. 40:145-147. 

Timmer, L. W., Solel, Z., Gottwald, T. R., Ibáñez, A. M. y Zitko, S. E. 
1998. Environmental factors affecting production, release, and field 
populations of conidia of Alternaría alternata , the cause of brown spot 
of citrus. Phytopathology 88:1218-1223. 

Whiteside, J. O. 1976. A newly recorded Altemaria-induced brown spot 
disease on Dancy tangerines in Florida. Plant. Dis. Rep. 60:326-329. 

(Preparado por L. W. Timmer, Z. Solel y M. Orozco-Santos) 


Punteaduras de Alternaría en hojas 
de limón rugoso 

(Alternaría Leaf Spot of Rough Lemon) 

La punteadura de Alternaría en hojas de limón rugoso fue des¬ 
crita por primera vez, en 1919, en Sudáfrica y aparece amplia¬ 
mente en la mayoría de las áreas en las que se cultiva el limón 
rugoso. Los síntomas en hojas son similares a los síntomas en tan- 
gerinos afectados por Alternaría spp. (foto 23). Las lesiones en 
frutos son pequeños puntos negros que tienen poco efecto en la 
producción (fig. 8). La lima Rangpur es el otro único huésped 
conocido de esta enfermedad. 

La punteadura en hojas en limón rugoso y en lima Rangpur es 
causada por una forma específica del huésped de Alternaría . 
Muchos de los síntomas de esta enfermedad son el resultado de la 
toxina que afecta sólo a los mitocondrios de las especies huéspe¬ 
des. La epidemiología de la enfermedad es presumiblemente simi¬ 
lar a la de la enfermedad en tangerinos, excepto que los síntomas 
normalmente no se desarrollan en menos de 3 días. Los brotes 
bajo las copas de los árboles son generalmente menos afectados 
que los situados encima de la copa, presumiblemente porque no 
están expuestos a la prolongada humedad del rocío. 

La enfermedad tiene poca importancia económica excepto en 
viveros y semilleros. Se puede controlar cultivando plántulas en 



Fig. 8. Pequeñas manchas negras causadas por Alternaría sp. en 
la corteza del limón rugoso (cortesía de J. O. Whiteside). 


invernadero con riego subterráneo y manteniendo seco el follaje. 
Los fungicidas cúpricos son eficaces, pero se requieren frecuentes 
aplicaciones. 
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Mancha foliar de los cítricos 


La mancha foliar fue descubierta por primera vez en el Estado 
de Colima de México, en 1981, donde originalmente fue confun¬ 
dida con el chancro de los cítricos causado por Xanthomonas axo- 
nopodis pv. citri . La enfermedad afecta principalmente a la lima 
mejicana y aparece solamente en la costa del Pacífico de México. 
Ataca a hojas y ramas jóvenes, produciendo pequeñas manchas 
cloróticas con centros salientes (foto 24). Las lesiones en hoja son 
de color pardo rojizo, miden 1-4 mm de diámetro y están rodeadas 
por halos cloróticos. Las hojas afectadas se caen y las ramas pue¬ 
den morir. En los frutos jóvenes se pueden desarrollar pequeñas 
lesiones, pero las protuberancias producidas tienden a desaparecer 
con la edad. También están afectados por esta enfermedad el 
pomelo, las naranjas navel y la lima de Tahití, pero la naranja 
Valencia y los mandarinos son tolerantes al hongo causal. Momor¬ 
dica charanda y Melothria sp. son malas hierbas huéspedes del 
patógeno y son corrientes en las plantaciones. 

Actualmente se sabe que la mancha foliar es causada por Alter¬ 
naría limicola Simmons & Palm. Las conidias miden 16-22 x 
140-190 mm y cada una tiene un pico de 60-90 mm de longitud. 
Esta especie no produce toxinas específicas del huésped. 

El patógeno puede penetrar directamente o entrar a través de 
los estomas en cada lado de la hoja. Las conidias germinan en 4 
horas y penetran en el tejido en 12 horas. La esporulación 
comienza aproximadamente 8 días después del desarrollo de los 
síntomas. 

Esta enfermedad es más grave durante la estación seca del 
invierno que durante la estación húmeda del verano. Cuando la 
temperatura media se sitúa por debajo de 24 -C y se forma rocío 
en los tejidos susceptibles, aparecen altos niveles de infección. La 
infección puede aparecer desde la emergencia de los brotes hasta 
que los tejidos tienen 50-60 días. 

Las aplicaciones foliares de mancozeb han sido eficaces en el 
control de la mancha foliar en México. Para un buen control se 
necesitan dos pulverizaciones de este fungicida, a los 7 y 15 días 
después de la emergencia de los brotes. 
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Antracnosis 


Hay tres antracnosis de cítricos causadas por Colletotrichum 
spp. La caída de frutos en postfloración, que afecta a las flores de 
todas las especies citrícolas e induce la caída de los jóvenes frutos 
y la producción de cálices persistentes, es causada por C. acuta- 
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tum. La antracnosis en lima, que ataca a todos los tejidos juveniles 
de la lima mejicana, es también causada por esta especie. C. gloe- 
osporioides (Penz.) Penz. & Sacc in Penz. es un colonizador pri¬ 
mario de tejidos dañados y senescentes en el campo y causa una 
importante enfermedad postcosecha (véase Enfermedades fúngi- 
cas postcosecha). Esporula fácilmente en el tejido recién coloni¬ 
zado y produce síntomas característicos (foto 25). Sin embargo, 
esta especie es incapaz de invadir los tejidos sanos. 

C. gloeosporioides puede también causar una mancha en la cor¬ 
teza del fruto, especialmente en pomelo, en el campo (foto 26). 
Esta mancha aparece como una decoloración superficial de color 
pardo rojizo, con frecuencia en forma de manchas de lágrima, que 
normalmente aparece después de prolongadas lluvias ligeras 
durante el invierno. Esta enfermedad se puede controlar mediante 
aplicación de fungicidas cúpricos o benomilo antes de las lluvias 
de invierno. 


Caída de frutos en postfloración 
(Postbloom Fruit Drop) 

La caída de frutos en postíloración (PFD) está extendida por 
todas las regiones subtropicales húmedas de las Américas. Causa 
graves pérdidas de cosecha durante la mayoría de los años en áreas 
de fuerte precipitaciones y brotes esporádicos en otras partes. 

Síntomas 

Colletotrichum acutatum infecta a los pétalos y produce lesio¬ 
nes acuosas que eventualmente se vuelven de color rosa y después 
pardo naranja cuando el hongo esporula (foto 27). El hongo puede 
invadir pétalos enteros si las condiciones son favorables. Los 
pétalos se vuelven de color pardo naranja, se secan y se ponen 
duros y permanecen unidos a la inflorescencia. El joven fruto se 
cae normalmente en la base del ovario, y el disco floral, cáliz y 
pedúnculo siguen unidos al árbol, formando estructuras a las que 
corrientemente se las conoce como «botones» (foto 28). Una flor 
sana que no llega a cuajar se cae en la base del pedúnculo. Las 
hojas que rodean a una inflorescencia afectada son normalmente 
pequeñas, cloróticas y retorcidas y tienen nervios agrandados. 

Organismo causal 

PFD es causada por C. acutatum J. H. Simmonds, que crece 
más lentamente que C. gloeosporioides (fíg. 9) y produce coni¬ 
dias que en su mayoría son fusiformes, en vez de redondas, en 
acérvulos sobre las superficies de los pétalos. Las conidias germi¬ 
nan en tejidos vegetativos produciendo apresorios claviformes. 
Raramente se produden setas en acérvulos en los tejidos del hués¬ 
ped o en cultivo. Los aislados de C. acutatum de naranjos dulces 
afectados por PFD causan solamente síntomas leves, o ningún 
síntoma, de antracnosis en limas mejicanas inoculadas. 

Ciclo y epidemiología 

Las conidias de acérvulos en pétalos infectados son dispersadas 
por las salpicaduras de lluvia a los pétalos sanos durante el perí¬ 
odo de floración. Después de que haya terminado la floración, el 



Fig. 9. Cultivos de seis días de Colletotrichum gloeosporioides 
(izquierda) y C. acutatum (derecha) (cortesía de L. W. Timmer). 


hongo sobrevive como apresorios en yemas, hojas y ramillas. 
Cuando se abren las primeras flores de la siguiente floración, los 
apresorios son estimulados a germinar por exudados de los péta¬ 
los. A diferencia de otros Colletotrichum spp. que penetran en los 
tejidos infectados, C. acutatum forma apresorios que germinan en 
la superficie germinativa y forma hitas con algunas conidias. 
Estas conidias son dispersadas después por las salpicaduras de la 
lluvia a las nuevas flores, completando el ciclo. 

C. acutatum es dispersado localmente por la lluvia con viento. 
El hongo puede también ser llevado a las plantaciones adyacentes 
por abejas u otros insectos que llegan hasta las flores, o puede ser 
dispersado por los operarios y el equipo, especialmente si las ope¬ 
raciones del huerto se realizan cuando la copa del árbol está 
húmeda. La dispersión a larga distancia puede ocurrir cuando se 
transportan los pétalos infectados en equipos o vehículos, o en 
sacos de recolección. 

La disponibilidad de inoculo es un importante factor para deter¬ 
minar la incidencia de PFD. Los apresorios en el tejido vegetativo 
pueden sobrevivir por lo menos un año. Sin embargo, PFD es más 
grave en áreas con múltiples floraciones anuales y en plantaciones 
con árboles decadentes o jóvenes que florecen fuera del ciclo. 
Estas condiciones favorecen la formación del inoculo. La canti¬ 
dad y la intensidad de las lluvias están íntimamente relacionadas 
con la gravedad de PFD. Las lluvias son esenciales para dispersar 
las conidias, y raramente aparece la epidemia en ausencia de llu¬ 
vias. Son necesarios ciertos períodos mínimos de humedad para 
llegar a la infección, pero en la mayoría de las áreas son suficien¬ 
tes ciertos períodos de rocío. La temperatura es raramente un 
determinante importante de la gravedad de PFD. Las bajas tempe¬ 
raturas ralentizan la infección, pero también retrasan el desarrollo 
de la floración, incrementando la probabilidad de que la lluvia 
tenga lugar durante la floración. 

Control 

Las prácticas culturales que ayudan a reducir la gravedad de 
PFD incluyen la sustitución de los sistemas aéreos de riego por 
aspersores debajo de los árboles y la eliminación de los árboles 
decaídos de las plantaciones antes de la floración. Las prácticas 
como un espaciamiento mayor de los árboles y la poda de los bor¬ 
des pueden mejorar el movimiento del aire y disminuir los proble¬ 
mas de PFD. 

Con frecuencia son necesarias las aplicaciones de fungicidas 
durante la floración para controlar la PFD. Generalmente son muy 
eficaces el benomilo, la combinación de benomilo y ferbam, y el 
captafol. Otros productos que pueden proporcionar al menos 
cierto control son maneb, captan y clorotalonil, pero los productos 
cúpricos son ineficaces. 

En Florida se han desarrollado modelos de predicción para 
determinar la necesidad de las aplicaciones de fungicidas y el 
momento más adecuado. Las previsiones predicen el porcentaje 
de flores que serán infectadas en 3-4 días basándose en el número 
de flores marchitas actualmente presentes en 20 árboles, la preci¬ 
pitación total y el número medio de horas de humedad foliar por 
día durante al menos 5 días. Las aplicaciones son recomendadas si 
se predice más de un 20% de marchitamiento de la floración Los 
tratamientos con fungicidas proporcionan normalmente un control 
durante 10-14 días. Dependiendo del tiempo, pueden ser necesa¬ 
rias de una a tres aplicaciones durante el período de floración. 
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Antracnosis en lima 
(Lime Anthracnose) 

La antracnosis en lima aparece en todas las regiones húmedas 
de las Américas, en Zanzíbar y probablemente también en otras 
regiones. La lima mejicana es el único huésped conocido de la 
enfermedad. Sin embargo, corno se ha observado antes, los aisla¬ 
dos del agente causal producen también la caída de frutos en post¬ 
floración en otros cítricos. La enfermedad es devastadora en áreas 
de fuertes precipitaciones e impide la producción comercial de 
esta especie en tales áreas. Las limas de Tahití no se ven afectadas 
y pueden cultivarse en áreas húmedas. 

Síntomas 

La antracnosis en lima afecta a las flores, hojas jóvenes, brotes 
y frutos (fotos 29 y 30). Los frutitos infectados se caen y se produ¬ 
cen botones como en la caída de frutos en postfloración (PFD). En 
casos graves, las hojas se marchitan totalmente y caen, y las pun¬ 
tas de los brotes mueren, produciendo los síntomas del marchita¬ 
miento de las puntas. Si las condiciones son menos favorables o 
los tejidos son más maduros, se desarrollan lesiones necróticas 
localizadas de tamaño variable en hojas y frutos. Las lesiones de 
los frutos son muchas veces grandes y profundas y causan distor¬ 
siones en los frutos. 

Agente causal, ciclo de la enfermedad y epidemiología 

La antracnosis en lima es causada por CoUetotrichum acutatum 
J. FI. Simmonds, que originalmente fue descrito como Gloespo- 
rium limetticola Clausen. A diferencia de la cepa de C. acutatum 
que produce PFD en las flores de los cítricos, la cepa de antracno¬ 
sis en lima produce acérvulos en todos los tejidos afectados: 
hojas, ramillas, flores y frutos. Morfológicamente, es casi idéntico 
al patógeno de PFD y la cepa de PFD puede haber surgido de ais¬ 
lados de antracnosis en lima. La epidemiología de esta enferme¬ 
dad no ha sido estudiada, pero se supone que es similar a la de 
PFD. La única deferencia es que el patógeno se reproduce fácil¬ 
mente en todos los tejidos y, por tanto, el inoculo está probable¬ 
mente más fácilmente disponible. 

Control 

La antracnosis en lima es difícil de controlar debido a la cons¬ 
tante emergencia de nuevas hojas y frecuente floración y a la gran 
cantidad de inoculo producido en estos tejidos infectados. Los 
fungicidas de contacto, como mancozeb y captafol, son eficaces, 
pero tienen que aplicarse frecuentemente. Benomilo y triazol se 
han mostrado también prometedores para el control de la enfer¬ 
medad. 
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Mancha aureolada 

La Mancha aureolada está presente en algunas zonas tropicales 
húmedas de Sudamérica. Puede llegar a ser preocupante en semi¬ 
lleros y viveros, particularmente en las plántulas del naranjo 
amargo. Entre los cultivares injertados, el pomelo es el más sensi¬ 
ble, los naranjos y mandarinos lo son menos y los limoneros, 
limeros y kumquat parecen ser inmunes. 

En las hojas, se forman zonas necróticas descoloridas, con 
anillos oscuros concéntricos (foto 31). Las lesiones cesan su 
expansión en condiciones desfavorables y, por tanto, varían con¬ 
siderablemente en tamaño, desde 0,2 a 3 cm de diámetro. Alre¬ 
dedor de las lesiones se forman halos cloróticos y las hojas gra¬ 
vemente afectadas caen. Las frecuentes lluvias, una humedad 
alta y temperaturas de 20-30 °C favorecen el desarrollo de la 
enfermedad. 

La enfermedad está producida por Thanatephorus cucumeris 
(A. B. Frank) Donk (sin. Pellicularia filamentosa (Pat.) D. P. 
Rogers), que originalmente fue descrita como Corticium aerola- 
tum Stahel. El hongo forma basidiosporas hialinas, papiladas, de 
aproximadamente 5 x 8-9 pm. Los esclerocios son de color pardo 
oscuro, de 1 mm de diámetro, aproximadamente. 

T. cucumeris sobrevive en condiciones desfavorables en el 
suelo en forma de esclerocios. En condiciones cálidas y húmedas, 
produce abundantes basiodiosporas que germinan e infectan las 
hojas jóvenes, extendiéndose la lesión mientras se mantengan 
altas la temperatura y la humedad relativa. 

Las pulverizaciones preventivas con fungicidas cúpricos o 
benomilo son el único medio de control que se conoce. 
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Punteado negro 
(Black Spot) 

El Punteado negro es una enfermedad del fruto que afecta a su 
corteza pero no causa podredumbre. El limonero es particular¬ 
mente sensible y, cuando aparece la enfermedad por primera vez 
en alguna zona, es esta especie, generalmente, la primera afec¬ 
tada. Las pérdidas pueden ser grandes en cultivares de madura¬ 
ción tardía, como la naranja Valencia. Los frutos con Punteado 
negro son desechados para su comercialización en fresco, aunque 
pueden utilizarse para la industria. A menudo, los frutos afectados 
de manera importante, caen pronto. 

El Punteado negro aparece en regiones subtropicales con preci¬ 
pitaciones en verano. La enfermedad ha sido encontrada en 
Argentina, Brasil, Hong Kong, China, Indonesia, Japón, Kenia, 
Nigeria, Mozambique, Filipinas, Perú, Swazilandia, Taiwan, Uru¬ 
guay, Venezuela, Zimbabue, las zonas de Sudáfrica con precipita¬ 
ciones en verano y las zonas costeras de Australia. No se conoce 
en los países mediterráneos. 

Síntomas 

Los síntomas foliares se ven raramente en las plantaciones bien 
gestionadas de naranjo. Cuando la enfermedad está presente, los 
síntomas aparecen como pequeños puntos necróticos, redondos y 
hundidos con centros grises, cada uno de ellos rodeado por un ani¬ 
llo pardo oscuro y un halo amarillo, aunque este último no siem¬ 
pre es evidente (foto 32). Los puntos en las hojas aparecen más 


23 






comúnmente en limones, donde los pedicelos del fruto pueden 
mostrar también lesiones. 

Los síntomas en frutos varían hasta el punto de que existe cierta 
confusión en cuanto a sus características y descripciones. A las 
lesiones se las distingue como tipos A, B,Cy D. Las lesiones del 
tipo A incluyen puntos duros y puntos con agujeros, que son lesio¬ 
nes más o menos circulares, hundidas y de color rojo ladrillo, con 
bordes de color pardo a negro y tejido necrótico gris en los cen¬ 
tros (foto 33). Los picnidios están presentes normalmente, pero no 
siempre, en estos puntos (fig. 10). Aunque estas lesiones son los 
síntomas más típicos del punteado negro, el hongo causal es ais¬ 
lado de ellos con poca frecuencia. Los puntos duros son un sín¬ 
toma precosecha y se desarrollan en la parte del fruto que está 
más expuesta a los rayos del sol. 

Los puntos de falsa melanosis o sarpullido (speckled blotch) 
(numerosos puntos de color pardo oscuro) son síntomas del tipo B 
(foto 34). Aparecen pronto en el fruto verde y no contienen picni¬ 
dios. Se ha observado que estos síntomas pueden desarrollarse en 
síntomas del tipo A a finales de la estación. 

Las motas (tipo C) son un signo de una infección grave (foto 
35) y pueden desarrollarse en unos puntos virulentos a finales de 
la estación o durante el almacenamiento. Estos puntos son 
redondos, hundidos, de color naranja y tienen 1 mm de diáme¬ 
tro. Pueden estar presentes los picnidios. Son síntomas del tipo 
D los puntos virulentos, extendidos o galopantes. Estos puntos 
son hundidos y de forma irregular y aparecen en frutos maduros 
y fuertemente infectados a finales de la estación. Numeiosos 
picnidios se desarrollan eventualmente en condiciones de alta 
humedad. 

Organismo causal 

El anamorfo del patógeno responsable del Punteado negro fue 
conocido, durante muchos años, como Phoma citricarpa McAl- 
pine. Posteriormente, fue cambiado por Phyllosticta citricarpa 
(McAlpine) van der Aa. El teleomorfo es Guignardia citricarpa 
Kiely y nunca se encuentra en el fruto. 

Los ascocarpos de G. citricarpa se encuentran en las hojas en 
descomposición y son la fuente mas importante del inoculo. No 
han sido encontrados en el fruto ni en lesiones en hojas adjuntas. 
La mayoría están agregados y son globosos (100-175 pm de diá¬ 
metro), con un ostiolo circular no papilado. Las aseas son clavi- 
formes, cilindricas, portando ocho esporas. Las ascosporas no son 
septadas, son hialinas, con multitud de canales y cilindricas, aun¬ 
que hinchadas en el centro (12,5-16 x 4,5-6,5 pm), con extremos 
obtusos, cada una con un apéndice incoloro. No se han encon¬ 
trado ascocarpos en lesiones de frutos ni hojas. 

Los picnidios, pardo-oscuros o negros (115-190 pm de diá¬ 
metro), se encuentran en lesiones de frutos y hojas y ocasional¬ 
mente en el pedúnculo del fruto de limones fuertemente infecta¬ 
dos. Se forman abundantemente en hojas muertas. Las conidias 
pueden tener forma desde oval a elíptica (8-10 x 5,5-7 pm), hia¬ 
linas, no tabicadas y acanaladas, con un apéndice incoloro 
subulado. 



Fig. 10. Picnidios de Guignardia citricarpa en el centro de una 
lesión de punteado negro sobre la corteza de un fruto (cortesía de 
J. M. Kotzé). 


Se tiene noticia de la presencia de G. citricarpa en algunos paí¬ 
ses o regiones en los que no se han observado los síntomas del 
Punteado negro. También hay noticias de la presencia de este 
hongo, en infecciones asintomáticas, en hojas de plantas pertene¬ 
cientes a 20 familias, además de las Rutáceas. Los cultivos aisla¬ 
dos de G. citricarpa de algunos países no producen ascosporas en 
medio de agar, mientras que otros, de diferente origen, las produ¬ 
cen fácilmente. La confusión sobre la identidad del hongo cau¬ 
sante del Punteado negro y sus huéspedes se clarificó en 1964, 
cuando se descubrió que había dos razas morfológicamente idén¬ 
ticas de G. citricarpa: una puede causar el Punteado negro de los 
cítricos y la otra aparece endofíticamente y causa infecciones sin 
síntomas en muchas plantas. La cepa no patógena crece normal¬ 
mente más deprisa que la cepa patógena (fig. 11). Por tanto, la 
mera presencia de G. citricarpa en plantaciones de cítricos no sig¬ 
nifica que el Punteado negro esté presente. 

Ciclo y epidemiología 

La epidemiología del Punteado negro depende de la existencia 
de inoculo durante el verano, de las condiciones cálidas y húme¬ 
das favorables a la infección y de la edad del fruto en relación con 
su susceptibilidad a la infección. 

Las conidias de los picnidios en las hojas muertas o en el fruto 
en el suelo no son transportadas por el viento, pero pueden llegar 
a los frutos susceptibles al ser salpicadas por las gotas de lluvia. 
Son insignificantes como fuente del inoculo, pero pueden causar 
infección si los frutos de recolección tardía con lesiones frescas 
permanecen en el árbol, tras la floración y el cuajado, y las coni¬ 
dias pueden llegar a los frutos inferiores más jóvenes situados por 
debajo que todavía se hallan en la fase susceptible. No es probable 
que el Punteado negro con frutos infectados se extienda a regio¬ 
nes con climas mediterráneos. España, Portugal, Italia y Grecia, 
por ejemplo, han importado durante décadas frutos infectados con 
punteado negro y todavía no hay ninguna notificación de esta 
enfermedad en dichos países. 

Las ascosporas de las hojas muertas (fig. 12) hojas muertas del 
suelo constituyen la principal fuente de inoculo. Los ascocarpos 


Fig, 11. Cultivos de Guignardia citricarpa en agar de patata dextrosa; 
la raza que produce el punteado negro (izquierda) crece más lenta¬ 
mente que la raza no patógena (derecha) (cortesía de J. M. Kotzé). 



Fig. 12. Aseas de Guignardia citricarpa con ascosporas (cortesía 
de J. M. Kotzé). 
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(fig. 13) se desarrollan entre los 40-180 días desde que caen las 
hojas, dependiendo fundamentalmente de la frecuencia con que se 
mojen y de las temperaturas dominantes. En regiones frías, las 
hojas muertas se descomponen antes de que se desarrollen los 
ascocarpos. Las esporas son liberadas cuando llueve y ocasional¬ 
mente durante el riego. 

El período crítico de infección comienza en el cuajado cuando 
llueve. El fruto sigue siendo susceptible durante 4-5 meses, des¬ 
pués de los cuales ya no se produce infección, independiente¬ 
mente de las condiciones climáticas o la presencia de inoculo. 
Cuando la ascospora germina, produce un tubo germinativo y un 
apresorio, a partir del cual penetra en la cutícula una pequeña 
pinza infecciosa y se expande formando una pequeña masa de 
micelio entre la cutícula y la epidermis. El hongo permanece en 
este estado de latencia hasta que el fruto está completamente 
desarrollado o maduro; entonces, puede crecer más hacia el inte¬ 
rior de la corteza, produciendo los síntomas del Punteado negro 
muchos meses después de que haya tenido lugar la infección. El 
desarrollo de los síntomas en frutos maduros se acelera con el 
ascenso de las temperaturas, las altas intensidades luminosas, la 
sequía y por el escaso vigor del árbol. Por lo general, los árboles 
viejos tienen más Punteado negro que los jóvenes. 

Control 

Las nuevas plantaciones se deben establecer con árboles de 
viveros situados en zonas libres del Punteado negro. Los árboles 
de viveros infectados juegan un papel vital en la extensión de la 
enfermedad a nuevas zonas. El inoculo se extiende a través de las 
hojas infectadas. Aunque las conidias en picnidios aparecen en el 
fruto, no sobreviven mucho tiempo y no son transportadas por el 
viento. Por tanto, es poco probable que la enfermedad se extienda 
por el movimiento del fruto infectado. Incluso si las hojas infecta¬ 
das (material de vivero) son importadas por un país libre de la 
enfermedad, ésta no se manifestará a menos que el país tenga pre¬ 
cipitaciones de verano. Recientemente, se ha comprobado que la 
Podredumbre negra puede ser controlada cubriendo las hojas que 
liberan ascosporas en el suelo de la plantación durante el período 
crítico de infección. En este caso, las hojas se cubrieron con 
abono orgánico. Sin embargo, cualquier método que elimine las 
hojas muertas infectadas de los cítricos reduce el inoculo. 

Cuando se usan sustancias preventivas, como los fungicidas 
cúpricos o el mancozeb, para controlar el Punteado negro, las 
aplicaciones han de estar cuidadosamente programadas, con 
conocimiento total del período de infección crítico. Las capturas 
de esporas, junto con los registros de lluvia y temperatura, se han 
utilizado con éxito en Sudáfrica para determinar el momento y la 
intensidad de la liberación de las ascosporas. El comienzo del 
período crítico se puede predecir satisfactoriamente para determi¬ 
nar el momento más oportuno de las aplicaciones químicas. El 
número de tratamientos que se requiere en un programa preven¬ 
tivo depende en gran medida de la edad del árbol, del vigor del 
árbol, del cultivar y de las condiciones ambientales. Donde el 
Punteado negro sea potencialmente grave, por ejemplo, en las 
antiguas plantaciones de Valencia, se pueden necesitar hasta cinco 



Fig. 13. Ascocarpos de Guignardia citricarpa en una hoja de cítrico 
en descomposición (cortesía de J. M. Kotzé). 


tratamientos durante los 4-5 meses de susceptibilidad de la cor¬ 
teza. 

Los fungicidas preventivos son poco populares desde que se 
puede usar fungicidas de benzimidazol, como benomilo. Durante 
años, un tratamiento de benomilo con aceite, aplicado hacia el 
final del período crítico, proporcionó, generalmente, un control 
eficaz de la enfermedad. Sin embargo, tras un período largo de 
buen control, G. citricarpa ha llegado a ser resistente al benzimi¬ 
dazol en algunas plantaciones. La introducción de nuevos fungici¬ 
das, como strobilurin, puede ofrecer de nuevo un tratamiento 
curativo y un control eficaz de la Podredumbre negra. 
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Enfermedades producidas por Botrytis 

Botrytis cinérea es un hongo ampliamente distribuido con una 
extensa gama de huéspedes. En cítricos, causa enfermedades en 
brotes, hojas, madera y frutos, aunque generalmente es un pató¬ 
geno menor de los cítricos, excepto donde se dan condiciones pro¬ 
longadas de tiempo frío y húmedo simultáneamente. B . cinérea 
induce también una podredumbre postcosecha (véase Podredum¬ 
bre gris en la sección sobre Enfermedades fúngicas postcosecha). 
Los limoneros resultan generalmente más afectados que otros 
cítricos. Las pérdidas pueden ser importantes si la enfermedad 
ataca a árboles jóvenes en vivero. El patógeno también induce una 
podredumbre de postcosecha (véase Podredumbre Gris en Enfer¬ 
medades Fúngicas de Postcosecha). 

Síntomas 

B. cinérea ataca más frecuentemente a las flores y frutos jóve¬ 
nes de limoneros, donde produce un crecimiento “afelpado” gris 
en los pétalos y cáliz (foto 36). Esto se traduce muchas veces en 
un aumento de la caída del fruto, y también en heridas en los jóve¬ 
nes frutos en desarrollo que después se manifiestan mediante la 
formación de protuberancias (foto 37), perdiendo valor para su 
comercialización en fresco. B. cinérea puede también atacar a las 
ramillas y causar su marchitamiento. Los síntomas pueden 
inciarse en la flor o en cualquier parte de la ramilla. El marchita¬ 
miento aparece como una mancha de color beis amarillento que 
rápidamente aumenta de tamaño y rodea el limbo. En las extremi¬ 
dades de la lesión se forma normalmente goma. Las hojas por 
encima de la lesión se marchitan rápidamente, se vuelven de color 
pardo y se caen. Si la lesión se mantiene húmeda, un micelio afel¬ 
pado gris emanará de ella. Las ramillas de menos de 2 cm de diá¬ 
metro son afectadas por el marchitamiento. En ramas mayores, B. 
cinérea puede también causar gomosis, que es similar a la causada 
por Phytophthora spp. (véase Enfermedades inducidas por Phy- 
tophthora). Generalmente se asocia con los daños por el frío, heri¬ 
das o pelado de la corteza (véase problemas ambientales y pelado 
de la corteza). 

Organismo causal 

Las enfermedades son causadas por J9. cinérea Pers.:Fr. (teleo- 
morfo Botryotinia fuckeliana (de Bary Whetzel), que puede fácil¬ 
mente reconocerse por sus colonias de conidióforos o conidias de 
color gris, verde grisáceo o verde oliva. Las esporas nacen en pro- 
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tuberancias que emergen de un ápice esférico o con forma de palo 
en conidióforos ramificados. Las conidias son desde incoloras a 
pardo oscuras, con forma desde elíptica a alargada-oblonga (6-8 x 
4-11 ¡um) y blandas, y están dispuestas en grupos alrededor de los 
extremos de los conidióforos, como racimos de uvas en la vid. Se 
pueden formar esclerocios negros de 1-8 mm de longitud. Rara¬ 
mente se encuentran apotecios teleomorfos. 

Ciclo y epidemiología 

El hongo vive saprofíticamente en la materia orgánica en des¬ 
composición, como hojas, pétalos, brotes, frutos y madera y tam¬ 
bién ha sido aislado del suelo. Algunos aislados son más patóge¬ 
nos en cítricos que otros. Las conidias pueden ser transportadas 
hasta el huésped por el viento, agua, insectos u otros medios. Si el 
inoculo potencial es suficientemente grande, el hongo puede 
penetrar directamente, pero comúnmente lo hace a través de heri¬ 
das. 

Los frutos sanos, brotes y corteza no son fácilmente infecta¬ 
dos por B. cinérea. El principal factor de predisposición son los 
daños por frío. Otros factores de riesgo son las heridas y las que¬ 
maduras por el sol. Las flores son el principal sustrato para el 
patógeno y tienen poca resistencia al ataque, siendo los pétalos 
infectados, probablemente, la principal fuente de infección de 
frutos y brotes. La enfermedad no degenera en epidemia, a 
menos que haya un período prolongado de humedad, debida a 
lluvia o niebla, y tiempo frío: alrededor de 18 °C parece el 
óptimo. 

Control 

Se ha logrado su control mediante pulverizaciones con cobre, 
ditiocarbamato o fungicidas con benzimidazol antes de que se 
esperen lluvias o nieblas. Donde la humedad sea frecuente, las 
aplicaciones de fungicidas tienen que hacerse demasiado frecuen¬ 
temente para que sean económicas. 
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Grasa y enfermedades similares 
(Greasy Spot and Similar Diseases) 

La Grasa, causada por Mycosphaerella citri , íue observada 
por primera vez en 1915 en Florida y Cuba, y ha llegado a ser 
una importante enfermedad de los cítricos. Su efecto primario es 
la defoliación, que tiene como resultado una reducción del ren¬ 
dimiento y tamaño de los frutos. En Florida, se han notificado 
reducciones de rendimientos del 25% en naranjos dulces y del 
45% en pomelo, y perdidas incluso mayores en zonas de fuertes 
precipitaciones del Caribe y de Centroamérica. El patógeno 
afecta también al fruto, produciendo Grasa en la corteza que 
reduce la calidad, especialmente de pomelo, para el mercado en 
fresco. La Grasa afecta más gravemente a pomelos, limoneros, 
naranjos tempranos y tángelos, y es menos grave en naranjos 
tardíos y tangerinos. También ataca a otros géneros de plantas de 
Rutáceas. 

Esta enfermedad aparece en Florida, Texas, el Caribe, Cen¬ 
troamérica y Sudamérica y algunas partes de Asia. En otras 
áreas aparecen diversas enfermedades similares, a menudo aso¬ 
ciadas con Mycosphaerella spp. M. horii K. Hara, la causa de la 
mancha foliar gris de los cítricos en Japón, produce mancha 
foliares con finos centros necróticos, que son distintas de las 
causadas por la Grasa, pero M. horii ha sido también asociado 
con la mancha de grasa en Japón. También se ha descrito en 
Japón una enfermedad conocida como mancha pseudo-gra- 
sienta en naranjas navel y mandarinos. Se atribuye a Sporoho- 


lomyces sp. y produce estomas necróticos y pequeñas ampollas 
aisladas en el envés de las hojas. Las lesiones desarrollan cierta 
clorosis pasajera, pero son distintas de las causadas por la 
Grasa. 

En 1946, se reconoció por primera vez en Australia una enfer¬ 
medad conocida como mancha de grasa. En el envés de las hojas 
se desarrollan pequeñas motas negras que eventualmente se hacen 
más grandes y están rodeadas por halos cloróticos. En años de 
precipitaciones superiores a lo normal aparece una defoliación 
prematura, especialmente en pomelos. También se ha asociado 
una especie de Mycosphaerella con esta enfermedad. 

Una enfermedad tipo Grasa aparece en Argentina y el sur de 
Brasil. También se ha descrito en estas áreas una enfermedad 
similar a la Grasa asociada con M. loefgrani Noack. Otras enfer¬ 
medades parecidas a la Grasa aparecen ocasionalmente en Cali¬ 
fornia y en las áreas mediterráneas de los cítricos. Generalmente 
están asociadas con Mycosphaerella spp., pero no han sido meti¬ 
culosamente investigadas. 

Síntomas 

En el haz de la hoja aparece, al principio, una mota amarilla 
(fotos 38 y 39), coincidiendo en el envés con una ligera ampolla 
de color entre naranja claro y amarillo; posteriormente, las 
zonas afectadas se vuelven de color pardo oscuro e incluso 
negro y con apariencia aceitosa y desaparece gran cantidad de la 
clorosis. Por lo general, las hojas caen bastante antes de que las 
lesiones muestren el síntoma de mancha de aceite oscura que da 
nombre a la enfermedad. En las hojas de limonero y pomelo, la 
sintomatología comienza a manifestarse entre los tres-cuatro 
meses tras la infección, mientras que en el naranjo dulce tarda 
mucho más tiempo. 

La introducción del patógeno en la hoja produce una hipertrofia 
de las células del parénquima lagunar. Esta hipertrofia produce 
una presión suficiente para eliminar los espacios de aire e hinchar 
el envés. Posteriormente, las células del mesófilo mueren y se 
impregnan de goma. El parénquima de empalizada se derrumba y, 
finalmente, la necrosis se propaga al haz. 

En la corteza del fruto, los síntomas consisten en motas necróti- 
cas entre las glándulas de aceite (fotos 40 y 41), que no comien¬ 
zan a aparecer hasta los 3-6 meses tras la infección; son células 
muertas, cuyo número varía en la proximidad de la cámara subes¬ 
tomática, que han sido infectadas por las hifas. En la mayoría de 
los cultivares son demasiado pequeñas como para producir un 
defecto perceptible, aunque la coloración del tejido sano, próximo 
al enfermo, puede retrasarse, dejando las áreas afectadas de la cor¬ 
teza teñidas de verde. Las motas necróticas formadas en la corteza 
de pomelo son más grandes que las de otras especies y se unen 
para formar lesiones visibles. Al principio, las lesiones son rosas y 
posteriormente pardas o negras. 

Los síntomas de esta enfermedad pueden confundirse con los 
daños producidos por el eriófido del bronceado de los cítricos 
que, particularmente en infecciones tardías, puede destruir las 
células epidérmicas, especialmente entre las glándulas de aceite 
(véase Daños de plagas que recuerdan síntomas de enferme¬ 
dades). 

Organismo causal 

El hongo que causa la Grasa en Florida es M. citri Whiteside 
(anamorfo Stenella citri-grisea (F. E. Fisher) Sivanesan; sin. 
Cercospora citri-grisea Fisher). En las lesiones de grasa sobre 
hojas vivas no se producen estructuras fructíferas. Sin embargo, 
una vez que las hojas caídas comienzan a descomponerse, se 
desarrollan numerosos pseudotecios en la superficie podrida. 
Estos se unen (fig. 14), tienen ostiolos papilados y miden hasta 
90 mm de diámetro. Las ascosporas (2-3 x 6-12 mm) son hiali¬ 
nas, fusiformes, con un solo tabique y rectas o ligeramente cur¬ 
vadas (fig. 15). 

M. citri produce dos tipos de conidióforos; un primer tipo se 
produce de forma aislada y esparcida a partir de hifas extramatri- 
ciales que salen de ascosporas germinadas o de conidias de la 
superficie. Los conidióforos de este tipo son simples, erectos, más 
oscuros que las hifas y con paredes blandas. El otro tipo es raro; 
los conidióforos de este segundo tipo son fasciculados y se produ- 
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Fig. 14. Grupos de ascocarpos densamente agregados de Mycos¬ 
phaerella citrí (áreas oscuras) en una hoja en descomposición. Los 
cuerpos mayores y más espaciados son los ascocarpos de la raza 
no patógena de Guignardia citricarpa (cortesía de J. O. Whiteside). 



Fig. 15. Aseas y ascosporas de Mycosphaerella citrí (cortesía de J. 
O. Whiteside). 


cen en hojas sólo si están presentes áreas necróticas, como las 
debidas al frío, abrasiones mecánicas o quemaduras por fertilizan¬ 
tes. Las hifas latentes de M. citri, ya presentes en el tejido de la 
hoja sin mostrar síntomas, producen ocasionalmente estromas en 
esas zonas necróticas. La descripción original del agente causante 
como C. citri-griseá se basó en los conidióforos fasciculados, 
pues eran las únicas estructuras fructíferas asociadas con el pató¬ 
geno de la Mancha de aceite por aquella época. 

Las conidias (10-70 x 2-3,5 pm) son indistintamente septadas, 
verrugosas, de color pardo-oliva claro, cilindricas, rectas o ligera¬ 
mente dobladas, y a veces en cadena (fig. 16). 



Fig. 16. Conidias de Mycosphaerella citrí (cortesía de J. O. White¬ 
side). 



Fig. 17. Crecimiento epifítico de Mycosphaerella citri en la superfi¬ 
cie inferior de una hoja de cítrico (cortesía de L. W. Timmer). 


Las hifas extramatriciales (fig. 17) de la superficie de la hoja 
son mucho más ramificadas, con las paredes rugosas y de color 
pardo-oliva mientras jóvenes, oscureciéndose y suavizándose a 
medida que envejecen. Los apresorios son persistentes y multice¬ 
lulares y aparecen en el exterior de la cámara estomática. Las 
hifas del interior de la hoja están en los espacios intercelulares, 
ramificadas ocasionalmente, y de paredes suaves. 

En medio de agar con harina de maíz, forma colonias pardo ver¬ 
dosas que crecen lentamente. Las colonias jóvenes producen coni¬ 
dióforos simples como los formados en las hifas extramatricia¬ 
les. 

Ciclo y epidemiología 

La fuente principal de inoculo son las ascosporas producidas 
por los pseudoapotecios en hojas caídas en descomposición. Son 
liberadas en unos minutos cuando el sustrato está húmedo. La 
disponibilidad de las ascosporas depende de la época de caída de 
la hoja, velocidad de descomposición y de la velocidad de desa¬ 
rrollo de los pseudotecios. En Florida, donde el invierno y la pri¬ 
mavera son relativamente secos y el verano es húmedo, la caída 
de la hoja se produce, principalmente, desde finales de enero a 
abril. La mayoría de los años, la iniciación y el desarrollo de los 
pseudotecios se produce lentamente y la máxima liberación de 
las ascosporas sucede de abril a mayo. Las lluvias frecuentes de 
junio y julio producen una rápida descomposición de las hojas 
caídas y consecuentemente una pérdida de sustrato para la pro¬ 
ducción de inoculo. El número de ascosporas vuelve a niveles 
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bajos alrededor de agosto. Aunque aparezca la infección de 
conidias, no tiene importancia comparado con el número de 
infecciones por ascosporas. 

La etilogía de la enfermedad es poco corriente, pues la mayor 
parte de la infección tiene lugar en hojas maduras. 

Las ascosporas producen tubos germinativos que dan lugar a un 
crecimiento miceliar epifítico, muy ramificado, sobre la superficie 
del huésped. La penetración en el huésped sólo es a través del 
estoma. El hongo va creciendo lentamente entre los espacios de 
aire del parénquima lagunar, ramificándose ocasionalmente a 
medida que avanza. El crecimiento lateral de las hifas es limitado 
y el tamaño y la forma de las lesiones queda determinado por la 
extensión del crecimiento epifítico y por las penetraciones a tra¬ 
vés del estoma. 

La germinación de las ascosporas, el crecimiento de las hifas 
extramatriciales y la penetración a través del estoma requieren 
humedad y temperaturas altas. El crecimiento de las hifas es unas 
seis veces más rápido a 25 °C que a 15 °C. En Florida, las condi¬ 
ciones climáticas son las más favorables para la infección durante 
la estación lluviosa de junio a septiembre. Sin embargo, en otras 
épocas del año puede haber disponibles grandes cantidades de 
inoculo. Si las condiciones son adecuadas, la infección puede apa¬ 
recer en cualquier momento del año, especialmente al sur de Flo¬ 
rida. 

En las zonas del Caribe y Centroamérica, con altas temperatu¬ 
ras y precipitaciones, el ciclo continúa todo el año y la infección 
puede tener lugar en cualquier momento. Por el contrario, zonas 
con marcadas estaciones secas y húmedas pueden tener períodos 
de tiempo relativamente cortos favorables a la infección, general¬ 
mente durante la estación húmeda. En la vertiente del Pacífico de 
Costa Rica, la mayor parte de la infección aparece en unas 6-8 
semanas en los meses de mayo y junio, al principio de la estación 
lluviosa. 

Las condiciones cálidas aceleran el desarrollo de los síntomas 
de la enfermedad, así como la producción de inoculo. Esto supone 
normalmente unos ciclos más cortos y una enfermedad más grave 
en zonas tropicales húmedas. Por el contrario, el tiempo frío de 
invierno puede retrasar el desarrollo de los síntomas tanto tiempo 
que la defoliación no tiene lugar hasta después del flujo primave¬ 
ral del año siguiente, lo cual reduce mucho el impacto de la enfer¬ 
medad en la producción. 

Control 

El inoculo de la Grasa se puede reducir pasando el disco por 
los desechos foliares durante un mes de un período importante 
de defoliación. También se puede lograr cierta reducción 
regando frecuentemente los desechos de las hojas o cubriendo 
dichos desechos con abono vegetal. Sin embargo, estas medidas 
son generalmente insuficientes para un adecuado control, 
excepto en zonas que son sólo marginalmente favorables a la 
enfermedad. 

El largo período de tiempo requerido para el desarrollo del cre¬ 
cimiento epifítico y de la infección hace que la Grasa sea una 
enfermedad relativamente fácil de controlar y que el momento 
más adecuado para la pulverización sea flexible. Los fungicidas 
cúpricos son altamente eficaces. El benomilo ha sido también 
muy eficaz cuando se usa por primera vez, pero el hongo desarro¬ 
lla rápidamente resistencia a este producto. También se usan 
ampliamente pulverizaciones con aceite para controlar esta enfer¬ 
medad. La pulverización con aceite no es directamente fungicida, 
pero retrasa el desarrollo de los síntomas. El crecimiento epifítico 
es sensible a una amplia variedad de productos. Algunos acarici- 
das, así como micronutrientes, como zinc, hierro y manganeso, 
proporcionan un control sustancial si se aplican en concentracio¬ 
nes suficientemente altas. Utilizados en combinación con aceite, 
pueden proporcionar un adecuado control y eliminar la necesidad 
de aplicaciones fungicidas. 

El momento de los tratamientos no es crítico. En la parte central 
de Florida, una única aplicación en julio es suficiente para contro¬ 
lar la enfermedad. En el sur de Florida, dos aplicaciones, una en 
junio y otra en agosto, proporcionan generalmente un adecuado 
control. En zonas tropicales con altas precipitaciones, el ciclo de la 
enfermedad continúa todo el año. Las pulverizaciones son necesa¬ 


rias para proteger cada flujo importante y se hacen generalmente 

un mes después de que el flujo de crecimiento haya madurado. 
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Melanosis 

(Melanose) 

Está presente en la mayoría de los países en los que se cultivan 
los cítricos, pero sólo es importante donde el fruto para el mer¬ 
cado en fresco se produce en zonas húmedas. Esta enfermedad es 
menos grave en las zonas tropicales donde la madera muerta res¬ 
ponsable de la producción de esporas se descompone rápida¬ 
mente. Todas las especies de cítricos son susceptibles a melanosis, 
pero los pomelos y limoneros tienden a ser más seriamente afecta¬ 
dos que otras especies. La infección de los brotes es severa sólo si 
hay mucha madera muerta en la copa que constituya un sustrato 
para la producción de inoculo. La madera muerta es corriente en 
árboles poco vigorosos o tras un frío intenso. El daño de Melano¬ 
sis en la corteza del fruto es superficial y carece de importancia si 
la cosecha va a ser procesada industrialmente. 

El hongo responsable de la Melanosis también produce un tipo 
de podredumbre del pedúnculo del fruto (véase Podredumbre del 
pedúnculo causada por Phomopsis en Enfermedades fúngicas 
postcosecha). 

Síntomas 

Los síntomas aparecen alrededor de una semana tras la infec¬ 
ción, en forma de pequeños puntos hundidos, pardos, discretos o 
confluyentes. Se mueren hasta 6 capas de células epidérmicas y 
subepidérmicas y se impregnan de una goma pardo rojiza. Por 
debajo se desarrolla una peridermis que eleva las células muertas 
por encima de la superficie del huésped. 

Las pústulas de las hojas están rodeadas al principio por un 
halo amarillo. Posteriormente, las zonas cloróticas reverdecen y 
las pústulas suberificadas son los únicos sintomas. Una infección 
apical importante, cuando las hojas no están extendidas, produce 
la deformación de las mismas e incluso la muerte del brote. 
Cuando la infección se produce en el último estado de desarrollo 
del brote, los efectos son menos importantes, las pústulas son más 
pequeñas y discretas y no hay, o si la hay es poca, deformación de 
hojas ni disminución de su tamaño. Las hojas son resistentes a la 
infección cuando están completamente extendidas. 

El tamaño de las pústulas en los frutos varía considerablemente 
según la edad del fruto en el momento de la inflación. Cuando la 
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infección se produce enseguida tras la caída de pétalos, las pústu¬ 
las llegan a ser relativamente grandes y si son numerosas se unen 
para formar extensas áreas enfermas. A menudo, esas zonas se 
rompen, dando un dibujo descrito como Melanosis «fangosa». La 
infección en un estado de desarrollo del fruto más avanzado pro¬ 
duce pústulas relativamente pequeñas y la mayoría discretas 
(fotos 43 y 44). La distribución de las pústulas depende de la 
manera en que el agua cargada de esporas se deposite o fluya 
sobre la superficie del fruto. Cuando el agua, cargada de esporas, 
fluye por la superficie del fruto en líneas definidas, da como resul¬ 
tado un dibujo como de lágrimas de Melanosis (foto 45). 

La Melanosis puede distinguirse de los daños causados por erió- 
fido del bronceado (véase Daños de plagas que recuerdan sínto¬ 
mas de enfermedades) por las pústulas salientes que produce, a 
diferencia de la mancha lisa causada por los ácaros. 

Organismo causal 

La melanosis es causada por Diaporthe citri F. A. Wolf (sin. D. 
medusaea Nitschke; anamorfo Phomopsis citri H. Fawc. non 
(Sacc.) Traverso & Spessa). 

Los picnidios se desarrollan en las ramas muertas, particular¬ 
mente en las que se han muerto recientemente. Están dispersos, 
son oscuros, ovoides (200-450 pm de diámetro), con las paredes 
gruesas. Contienen conidias alfa y beta (fig. 18A). Las alfa son 
unicelulares, hialinas y biacanaladas, miden 5-9 x 2,5-4 pm. Las 
conidias beta (estilosporos) son filiformes y con forma de gancho, 
miden 20-30 x 0,7-1,5 pm; no germinan y generalmente predomi¬ 
nan en los picnidios más viejos. Las conidias sobresalen de una 
delgada masa cuando se humedecen, mientras que en atmósfera 
húmeda rezuman y forman un zarcillo de esporas o cirros (fig. 
18B). Las conidias de los zarcillos pueden soportar la desecación 
cuando son exudadas y, más tarde, pueden dispersarse por el agua. 

Las peritecas se desarrollan aisladas o en grupos sobre los brotes 
que prácticamente han cesado de producir picnidios. Son esféricas 
(125-160 pm de diámetro), de base plana, terminadas en picos lar¬ 
gos (de 200 a 800 pm), de color negro (fig. 18C). Las ascosporas 
(11,5-14,2 x 3,2-4,5 pm) son hialinas y con dos células (fig. 18D). 

D. citri crece bien en medio de agar dextrosa-patata, produ¬ 
ciendo un denso micelio aéreo, de color blanco. La producción de 
picnidios es mejor cuando el hongo se cultiva en tallos de cítricos 
esterilizados, pudiéndose formar más tarde las peritecas en los 
cultivos de tallos. 

Ciclo de la enfermedad 

D. citri es, fundamentalmente, un hongo saprofito que com¬ 
pleta su ciclo vital en las ramas muertas. Las pústulas de Melano¬ 
sis no producen estructuras esporígenas y el hongo sólo puede ais¬ 
larse a partir de las pústulas a los pocos días de su primera 
aparición. Las picnidiosporas se producen en mucho mayor 
número que las ascosporas, aunque sólo se dispersan a corta dis¬ 
tancia al ser salpicadas con el agua. Las infecciones importantes 
en frutos y brotes son generalmente debidas a las ramas infectadas 
muertas que están.más altas en el árbol. Las ascosporas se propa¬ 
gan por el aire a largas distancias. Sin embargo, a veces pueden 
ser suficientemente numerosas como para causar problemas, 
especialmente si hay mucha madera muerta en los árboles o en el 
suelo o si hay montones de madera sin quemar en la plantación. 

Epidemiología 

Los frutos son susceptibles al ataque durante un tiempo limi¬ 
tado tras la caída de pétalos, oscilando, según las informaciones, 
entre 3 meses en Florida, algo más en Texas y hasta 5 meses en 
Japón. La intensidad de la enfermedad se determina principal¬ 
mente, por la cantidad de inoculo presente en la madera muerta de 
la copa, por la edad del fruto y por la duración de los períodos 
húmedos tras lluvia o un riego por aspersión. Los árboles jóvenes 
están, por lo general, menos afectados que los viejos porque tie¬ 
nen menos madera vieja. Las ramas muertas por el frío y poste¬ 
riormente colonizadas por D. citri comienzan a producir inoculo a 
los 2-3 meses y las ramas muertas ya colonizadas continúan pro¬ 
duciéndolo durante al menos otro año más. 

Una característica clave en la epidemiología de la Melanosis es 
el largo período de humedad continua que necesita para la germi- 



Fig. 1 8. Diaporthe citri. A, Conidias alfa y beta; B, Cirro de esporas 
saliendo de un picnidio en condiciones de alta humedad; C, Picos 
de peritecas; y D, Aseas y ascosporas (cortesía de J. O. White- 
side). 

nación de las esporas y para introducirse en el huésped. A menor 
temperatura, es necesario un periodo de humedad más largo; por 
ejemplo, a 25 °C se necesita un tiempo mínimo de 8-10 horas de 
humedad para el comienzo de la infección, mientras que a 15 °C 
necesita un mínimo de 18-24 horas. Las condiciones son particu¬ 
larmente favorables para la infección cuando llueve a últimas 
horas del día y el fruto permanece constantemente húmedo en 
noches cálidas. 
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Control 

El control de la Melanosis mediante la poda es difícilmente fac¬ 
tible en árboles viejos, pero merece la pena en árboles recién plan¬ 
tados que han suñidodaños por frío. La poda de la parte alta de los 
árboles que tienen gran cantidad de madera muerta en la copa 
puede eliminar parte del inoculo y reducir la gravedad de la enfer¬ 
medad. 

Las pulverizaciones con fungicidas tienen poco interés para 
prevenir la infección de brotes, a menos que se trate con mucha 
frecuencia. La mayoría de los fungicidas disponibles, incluyendo 
los cúpricos, no tienen suficiente acción antiesporulante para 
garantizar el control adecuado de Melanosis si se aplican antes de 
la brotación o de la caída de pétalos. Los fungicidas cúpricos son 
aún el principal control de la enfermedad en la mayoría de los paí¬ 
ses, pero sólo son efectivos si se depositan sobre la superficie del 
fruto. Otras sustancias utilizadas para controlar la Melanosis en 
algunos países, por ejemplo, fungicidas con ditiocarbamato, tie¬ 
nen que aplicarse con más frecuencia para proveer un control 
equivalente. 

La periodicidad de los tratamientos para un control adecuado 
de la Melanosis en fruto depende de las condiciones climáticas 
locales. Con aplicaciones frecuentes de fungicidas cúpricos en 
bajas dosis se consigue un mejor control que con menos aplica¬ 
ciones en dosis altas. La mayor parte de las pérdidas se produce 
más por la expansión de la superficie del fruto que por las condi¬ 
ciones climáticas. Los intervalos entre las aplicaciones pueden 
prolongarse durante períodos normalmente secos. La aplicación 
de fungicidas debe continuar hasta que el fruto alcance dos tercios 
de su tamaño final; por ejemplo, el pomelo debe tener unos 7-8 
cm de diámetro. 
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Mancha del fruto y de la hoja causada 
por Phaeoramularia 
(Phaeoramularia Fruit and Leaf Spot) 

La mancha del fruto y de la hoja por Phaeoramularia fue noti¬ 
ficada por primera vez en África, en Angola y Mozambique, en 
1952. Se sabe ahora que está presente en 18 países subsaharianos, 
incluidas las islas Comoro del océano índico. Fuera del continente 
africano, solamente ha sido notificada en las tierras altas de 
Yemen, en la península arábiga. 

La enfermedad ha sido observada en todas las especies de cítricos, 
que incluyen pomelo, limonero, lima, naranjo, pummelo y manda¬ 
rino. Pomelo, naranjo, pummelo y mandarino son muy susceptibles, 
limonero es menos susceptible y lima es la menos susceptible. 

En las hojas, el hongo produce manchas circulares, la mayoría 
de las veces solitarias, que llegan a tener hasta 10 mm de diáme¬ 
tro, con centros de color pardo claro o grisáceo. Cada mancha está 
normalmente rodeada de un halo prominente (foto 46). Ocasional¬ 
mente, el fino tejido necrótico en los centros de las antiguas man¬ 


chas se cae, creando un efecto de hojas agujereadas. Durante las 
lluvias, las manchas foliares en hojas jóvenes se unen con fre¬ 
cuencia y terminan con una clorosis generalizada. La defoliación 
prematura tiene lugar cuando los peciolos de las hojas se infectan. 

En el fruto, las manchas son circulares a irregulares, separadas 
o unidas, y rodeadas de halos amarillos (foto 47). La mayoría de 
ellas miden hasta 8 mm de diámetro. En frutos jóvenes, los sínto¬ 
mas comienzan con frecuencia con abultamientos redondos sin 
halos. Normalmente, las manchas en frutos maduros son planas y 
a menudo se observa un margen hundido de antracnosis, de color 
pardo oscuro a negro, que rodea las manchas. 

El hongo causal es Phaeoramularia angolensis (Car. & Men.) 
P. M. Kirk (sin. Cercospora angolensis Car. & Men.). El hongo 
forma densos mechones (sinnemas) de conidióforos de color cas¬ 
taño claro y multiseptados (3-7 x 27-240 mm), que surgen de los 
estromas emergentes a través de los estomas en el envés de las 
hojas. Las conidias (3-7 x 23-87 mm) son portadas simplemente o 
en cadenas catenuladas de dos a cuatro. Son hialinas, cilindricas a 
ligeramente flexuosas y con uno a seis tabiques (normalmente tres 
o cuatro). En cultivo, el hongo crece bien y esporula en agar de 
patata dextrosa y en agar de jugo V8 enmendados con fosfato 
dihidróxido potásico (KH 2 P0 4 ; 1 g/litro) y carbonato cálcico 
(CaC0 3 ; 3 g/litro), respectivamente. 

Las pulverizaciones con clorotalonil, hidróxido de cobre, flusi- 
lazol y propineb han proporcionado un control satisfactorio en el 
este de África. Cuando las condiciones son favorables para el 
desarrollo de la enfermedad, las aplicaciones se tienen que hacer 
cada 10-14 días hasta que el fruto se haga resistente (aproximada¬ 
mente con 4 cm de diámetro). 
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Oídio 

El oídio es común en cítricos de algunos países asiáticos, 
como India, Indonesia, Taiwan, Sri Lanka, Filipinas, Nepal, 
Malasia, Cambodia y Vietnam. La enfermedad ha sido notifi¬ 
cada en países de Centroamérica y Sudamérica y ha aparecido 
ocasionalmente en California, aunque sólo en tangerinos. No 
hay ninguna especie entre los cítricos que sea inmune al oídio, 
pero se han observado algunas diferencias de susceptibilidad 
entre ellas. También se han mencionado como huéspedes Aegle 
marínelos (L.) Corr. Serr., Pleiospermium alatum Swingle y 
Severinia buxifolia (Poiret) Ten. 

En la India, los mandarinos y los naranjos dulces son suscep¬ 
tibles; la lima ácida, algunos cultivares de limonero, pummelo, 
Citrus hystrix DC y Poncirus trifoliata (L.) Raf. tienen cierta 
resistencia. En Indonesia, Vietnam y Filipinas, los mandarinos 
son los corrientemente afectados. En Sri Lanka, la enfermedad 
también es importante en limoneros, pomelos y naranjo dulce. 

Síntomas 

El oídio es más severo en viveros que en plantaciones. Todos 
los órganos aéreos son susceptibles a la infección. Los síntomas 
iniciales se desarrollan en los brotes jóvenes cercanos al centro 
del árbol y los más próximos al suelo. Las manchas blanquecinas 
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de oídio aparecen sobre el haz de las hojas (foto 48), comenzando 
generalmente por los bordes. Las hojas inmaduras infectadas se 
secan y caen. Los brotes jóvenes también son infectados, siendo 
común su muerte. También pueden ser atacados los frutos jóvenes 
(foto 49), pudiendo caer prematuramente. 

Organismo causal 

El patógeno que causa el oídio en California e India ha sido 
identificado como Oidiiun tingitaninum C. N. Cárter (sin. Acros- 
porium tingitaninum (C. N. Newton) Subramanian). Las hifas son 
hialinas, de paredes lisas y de 4,5-6,7 mm de diámetro. Los coni- 
dióforos miden 12 x 60-120 mm. Las conidias (10-15 x 20-28 
mm) se forman en cadenas de cuatro a ocho y son incoloras, fina¬ 
mente granúlales y de forma de barril con extremos ligeramente 
redondos. Varios informes de O. tingitaninum de Asia parece que 
se refieren realmente a Oidium citri (Yen) U. Braun (sin. O. ery- 
siphoides f. citri Yen). Las conidias de O. citri son significativa¬ 
mente más largas que las de O. tingitaninum y se forman separa¬ 
damente en lugar de en cadenas. 

Ciclo y epidemiología 

En Bengala Occidental, India, la intensidad de la enfermedad 
es mayor durante las estaciones del monzón y de otoño. Las espo¬ 
ras producidas en las lesiones formadas de noviembre a marzo, en 
hojas de 6 meses, sirven como inoculo para los nuevos flujos pro¬ 
ducidos en abril. Las hojas jóvenes son más susceptibles que las 
viejas. La intensidad de la enfermedad es más alta en junio, dismi¬ 
nuye con las fuertes lluvias en julio y aumenta de nuevo en 
agosto, seguido de una brusca disminución en invierno. En el sur 
de la India, la enfermedad es grave de octubre a abril. La inciden¬ 
cia de la enfermedad se ve favorecida por temperaturas de 18- 
20 °C y una humedad relativa del 73-82%. En el norte de Viet- 
nam, las persistentes lluvias en forma de lloviznas, en febrero y 
marzo, son particularmente propicias para el desarrollo del oídio. 
En general, la enfermedad es más grave donde aparecen neblinas 
o fuertes rocíos durante la mañana y hay pocas horas de luz solar 
por la tarde para que se sequen las hojas. 

La producción de esporas, la germinación y la infección por 
O. tingitaninum es estacional y depende de los factores climáticos, 
particularmente de la temperatura y de la humedad relativa. Las 
conidias germinan en 7 horas a 29 °C y 100% de humedad relativa. 
La germinación máxima tiene lugar a 20 °C y disminuye con tem¬ 
peraturas más altas y más bajas. La germinación de las conidias se 
restringe cuando la humedad relativa es inferior al 80%. 

Control 

En la India, tres pulverizaciones con azufre humedecióle, biter- 
tanol, tridemorf, carbendazim, triadimefón o dinocap, con interva¬ 
los de 10 días desde la aparición de la enfermedad, controlan efi¬ 
cazmente la enfermedad. También es eficaz el benomilo. Dos 
pulverizaciones de triforina, con intervalos de 15 días antes del 
monzón, y dos pulverizaciones después del monzón, proporcio¬ 
nan también un buen control. 
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Verrugosis 
(Scab Diseases) 

Se han identificado tres diferentes verrugosis: verrugosis de los 
cítricos, verrugosis del naranjo dulce y verrugosis de Tryon. La 
verrugosis de los cítricos, a la que antiguamente se hacía referen¬ 
cia como verrugosis del naranjo amargo, se encuentra en todas las 
áreas húmedas de cítricos y puede afectar a limoneros, pomelos y 
algunos tangerinos y sus híbridos, así como a especies de patrones 
como limón rugoso, naranjo amargo, lima Rangpur y citrange 
Carrizo. La verrugosis de los cítricos produce manchas exteriores 
en el fruto y es importante allí donde se cultivan cultivares sus¬ 
ceptibles en áreas húmedas para el mercado en fresco. La verru¬ 
gosis del naranjo dulce aparece en las zonas húmedas de cultivos 
citrícolas del sur de Sudamérica, pero no ha sido confirmada en 
otras áreas. Afecta al fruto del naranjo dulce y tangerinos, y posi¬ 
blemente a algunos otros cultivares de cítricos. Es un problema 
importante en el cultivo de fruto para el mercado en fresco, pero 
no lo es en el fruto procesado. La verrugosis de Tryon, descrita en 
limoneros en Australia, está ahora considerada como una forma 
de la verrugosis de los cítricos. 

Síntomas 

Inicialmente, las pústulas de la verrugosis, que contienen una 
mezcla de tejido del hongo y del huésped, son ligeramente salien¬ 
tes y de color rosa a pardo claro. Cuando las pústulas se desarro¬ 
llan, se hacen verrugosas y agrietadas, y se vuelven de color pardo 
amarillento y eventualmente gris oscuro. En algunas especies y 
cultivares, como limoneros, mandarinos Satsuma, Temples y 
naranjos amargos, se producen en ñuto y hojas crecimientos rela¬ 
tivamente salientes y verrugosos (foto 50). Por el contrario, las 
lesiones en pomelos y naranjos dulces tienden a ser más llanas 
(fotos 51 y 52). La edad del tejido en el momento de la infección 
afecta también a la elevación y tamaño de las lesiones. Las forma¬ 
das en tejidos jóvenes tienden a ser salientes (foto 53); las que se 
forman en tejidos más maduros son más llanas. A veces, se for¬ 
man unas protuberancias bastante elevadas en el lado de la hoja 
que ha sido invadida, mientras que en el lado opuesto se forma la 
correspondiente depresión. 

Las lesiones formadas por verrugosis del naranjo dulce en 
naranjos y tangerinos y por verrugosis de Tryon en limoneros son 
más llanas que las formadas por verrugosis de los cítricos. Sin 
embargo, debido a que los síntomas de esta última verrugosis 
varían con el cultivar y la edad del tejido, es difícil diferenciar 
estas enfermedades basándose solamente en los síntomas. 

Los síntomas de la verugosis, especialmente los tipos de 
lesiones más planas y con apariencia de caspa que aparecen en 
pomelos y naranjos, son fácilmente confundidos con los de las 
cicatrices causadas por el viento (véase Problemas ambientales). 
No obstante, incluso con grandes áreas confluyentes de verrugo- 
sis, normalmente hay pequeñas pústulas redondas alrededor de 
los bordes. El daño por las cicatrices causadas por el viento apa¬ 
rece con frecuencia en líneas en las que las hojas o ramas han 
rozado con el fruto, mientras que las lesiones de verrugosis se 
forman más corrientemente en diseños típicos de distribución 
del agua. 

Organismo causal 

La verrugosis de los cítricos es causada por Elsinoe fawcettii 
Bitancourt & Jenk. (anamorfo Sphaceloma fawcettii Jenk.). La 
verrugosis del naranjo dulce es causada por E. australis Bitan¬ 
court & Jenk (anamorfo S. australis Bitancourt & Jenk.). El 
agente causal anteriormente descrito de la verrugosis de Tryon, S. 
fawcettii Jenk. var. scabiosa (McAlp. & Tryon) Jenk., no se pudo 
distinguir de S. fawcettii y ya no se considera válido. 

Los teleomorfos de ambas especies de Elsinoe sólo se han 
encontrado en Brasil. Las dos especies se distinguen por el 
tamaño de sus ascosporas. Las de E. australis miden 12-20 x 15- 
30 mm, y las de E. fawcettii 5-6 x 10-12 mm. Algunos micólogos 
creen que el teleomorfo de E. fawcettii representa los ascocarpos 
inmaduros de E. australis , siendo necesarios más estudios para 
confirmar estas diferencias. 
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Las conidias de Elsinoe spp. son hialinas, unicelulares, elípticas 
y de 3-4 x 4-8 mm (fig. 19). Las conidias de todas las especies y 
formas que atacan a los cítricos son indistinguibles. Las conidias 
son capaces de reproducirse por injerto. Además de las conidias 
hialinas, E. fawcettii produce conidias coloredas, de forma de 
huso, en las lesiones de verrugosis (fig. 19C). Estas conidias ger¬ 
minan produciendo conidias hialinas. E. australis no produce 
conidias en forma de huso; por ello, la presencia de estas esporas 
en las pústulas indica que la verrugosis es causada por E. fawcettii. 

En cultivo, E. fawcettii produce colonias salientes y de creci¬ 
miento lento, que normalmente son de color beis a marrón o pardo 
(fig. 20). Las colonias de E. australis tienden a ser más oscuras y 
de color vino a negro, pero los cultivos varían y las dos especies 
no pueden ser distinguidas con seguridad por el tipo de colonia o 
color. Sin embargo, las técnicas moleculares separan claramente 
las dos especies. Asimismo, E. australis parece que afecta sola¬ 
mente al fruto y no hay evidencia de que sea capaz de infectar a 
las hojas de ninguna especie de cítricos. Por el contrario, E. faw¬ 
cettii afecta a las hojas de la mayoría de los cítricos que ataca. Se 
conoce un patotipo de E. fawcettii que infecta al fruto, pero no a 
las hojas, de naranjo dulce. 

Se han diferenciado cuatro patotipos de verrugosis de los cítri¬ 
cos por el tipo de huésped. Todos ios patotipos atacan al limón 
rugoso. El patotipo Broad Host Range de Florida ataca al fruto de 
naranjo amargo, pomelo, muchos tangerinos. Temples y naranjo 
dulce. El patotipo Narrow Host Range de Florida afecta al pomelo 
y a muchos tangerinos. Los patotipos Tryon y Lemon de Australia 





Fig. 19. Elsinoe fawcettii. A, Conidióforos emergiendo del estroma 
de una pústula de verrügosis; B, Conidias; y C, Conidias colorea¬ 
das aciculadas (cortesía de J. O. Whiteside). 



Fig. 20. Colonias de Elsinoe fawcettii en un medio artificial (corte¬ 
sía de L. W. Timmer). 


afectan principalmente a limoneros y limón rugoso, pero el pato- 
tipo Tryon produce síntomas en mandarino Cleopatra en inocula¬ 
ciones artificiales. En otras áreas pueden aparecer otros tipos adi¬ 
cionales. 

Ciclo y epidemiología 

Las conidias se producen en acérvulos sobre la superficie de las 
pústulas de verrugosis (fig. 19). Estas esporas se propagan a hojas 
nuevas susceptibles o al fruto principalmente por salpicaduras de 
lluvia. Las conidias hialinas son frágiles y mueren rápidamente si 
están expuestas a condiciones secas o rayos directos del sol. Las 
conidias con forma de huso se producen en lesiones como conse¬ 
cuencia de períodos de rocío y pueden ser transportadas por el 
viento a cortas distancias. La verrugosis de los cítricos sobrevive 
a períodos sin tejido susceptible en pústulas en hojas viejas y fru¬ 
tos. Probablemente, las ascosporas no desempeñan ningún papel 
en el ciclo de la enfermedad de la verrugosis de los cítricos. La 
verrugosis del naranjo dulce no afecta a las hojas, y sigue siendo 
un misterio su supervivencia durante períodos de tiempo sin fruto. 
Quizá la fase sexual juegue un mayor papel en la supervivencia y 
dispersión de E. australis. 

La temperatura óptima para el desarrollo de la verrugosis de los 
cítricos es de 24-27 -C. La infección aparece con temperaturas 
inferiores y superiores, pero requiere períodos más largos de 
humedad. El período mínimo de humedad para la producción de 
conidias es solamente de 1-2 horas, y se necesitan sólo 2-3 horas 
para la infección. Períodos más largos de humedad (hasta 24 
horas) aumentan el grado de infección. Por ello, la infección de 
verrugosis puede aparecer durante períodos de rocío o incluso 
durante períodos cortos de riego. Sin embargo, las precipitaciones 
son importantes para la dispersión de las conidias. Las hojas son 
más susceptibles inmediatamente después de la emergencia y son 
tolerantes a la infección en el momento en que alcanzan la mitad 
de la total expansión. Los frutos son susceptibles a la infección 
durante 6-8 semanas después de la caída de los pétalos. 

En los equipos, puede aparecer cierta expansión de la verrugo- 
sis a áreas no infestadas, especialmente si las operaciones se reali¬ 
zan cuando el follaje está húmedo. La mayor parte de las disper¬ 
siones a larga distancia tiene lugar con material infestado de 
vivero. La verrugosis resistente a benomilo se ha extendido 
ampliamente en Florida por este medio. 

Control 

Los medios culturales para el control de la verrugosis son limi¬ 
tados. El riego aéreo no se debe usar para la producción de fruta 
fresca de cultivares susceptibles, porque aumenta mucho el grado 
de infección. A veces, se puede reducir el inoculo mediante la 
recolección del fruto antes del flujo de crecimiento de primavera, 
o mediante un ligero desyemado para eliminar los flujos de 
verano, que con frecuencia son atacados gravemente. 

Benomilo, ferbam y fungicidas cúpricos son utilizados normal¬ 
mente para el control de la verrugosis. La mayoría de los fungici¬ 
das que inhiben la biosíntesis de esteróles son eficaces en el con- 
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trol de la verrugosis, pero todavía no están registrados en muchas 
zonas. En muchas áreas se han desarrollado patógenos de las 
verrugosis de los cítricos y del naranjo dulce con resistencia a 
benomilo y materiales relacionados. Dado que el tejido fúngico y 
las conidias están presentes en la superficie de las lesiones produ¬ 
cidas por verrugosis, muchos fungicidas protectores, con excep¬ 
ción de los productos de cobre, tienen cierta acción erradicante. 

Cuando la verrugosis es grave y hay una gran cantidad de 
remanente de inoculo del año anterior, los fungicidas se deben 
aplicar antes de que el flujo de primavera se haya expandido un 
cuarto para reducir los niveles de inoculo y proteger los jóvenes 
flujos. A la caída de los pétalos, se debe hacer otro tratamiento 
para proteger al joven fruto. Y una tercera pulverización protegerá 
al fruto hasta qe se haga resistente a la infección. Los fungicidas 
cúpricos son generalmente tan eficaces como otros para la protec¬ 
ción del fruto. La primera pulverización no es necesaria para lige¬ 
ras infestaciones de verrugosis de los cítricos, ni para la verrugo- 
sis del naranjo dulce, que no ataca a las hojas. 
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Septoriasis 
(Septoria spot) 

Se tienen referencias del ataque de algunos hongos de Septoria a 
frutos y hojas en la mayor parte de las regiones que cultivan cítricos 
en el mundo, aunque se les considera, por lo general, de poca impor¬ 
tancia; sin embargo, los daños a la corteza del fruto pueden ser preo¬ 
cupantes cuando el aspecto del fruto sea importante. Los limones y 
los pomelos parecen que son más afectados que otros cítricos. 

Síntomas 

Las lesiones en hoja producen unos puntos negros que sobresa¬ 
len, de 1-4 mm de diámetro, rodeados por un halo amarillo. Even¬ 
tualmente, el centro se necrosa y adquiere color pardo claro. Los 
picnidios se desarrollan en las lesiones, especialmente tras la 
caída de la hoja cuando las lesiones se hacen pardas con un borde 
oscuro. Cuando las condiciones son adecuadas, la enfermedad 
puede producir una fuerte caída de hojas en las partes inferiores 
del árbol. 


En frutos que permanecen en el árbol, las lesiones consisten en 
pequeñas depresiones o puntitos de 1-2 mm de diámetro que no 
profundizan más allá del flavedo (fotos 54 y 55). La infección 
puede comenzar cuando el fruto está aún verde, pero los síntomas 
no llegan a ser apreciables hasta que el fruto cambia de color. Los 
puntos son ligeramente bronceados, con un estrecho margen de 
color verde que se vuelve pardo rojizo cuando madura el fruto. En 
estas lesiones se pueden producir pequeños picnidios negros. 
Durante el almacenamiento, los puntos pequeños originados pue¬ 
den agrandarse y unirse para formar manchas hundidas, de color 
pardo a negro y de varios centímetros de diámetro, que pueden 
extenderse a segmentos del fruto. A veces, los síntomas aparecen 
con forma de lágrimas. 

Organismo causal 

En el pasado, muchas diferentes especies de Septoria han sido 
asociadas con las manchas del fruto y de las hojas de los cítricos. 
Hoy en día parece que casi todas estas enfermedades son causadas 
por una especie altamente variable, Septoria citri Pass., que habita 
en la mayoría de las regiones del mundo en las que se cultivan los 
cítricos. Produce picnidios de paredes oscuras, esféricos a forma 
de frasco, de 50-250 mm de diámetro. Las esporas (1-3 x 5-42 
mm) son alargadas, tipo aguja o en forma de porra y tienen cero a 
cuatro septos. 

Ciclo y epidemiología 

S. citri tiene cierta capacidad saprofítica y a menudo se forman 
picnidios abundantemente sobre hojas o ramas muertas. Las coni¬ 
dias se propagan a las hojas y frutos sanos al ser salpicadas por el 
agua. Las conidias pueden germinar y causar infecciones latentes 
que no producen síntomas hasta 6 meses después de la infección. 

La enfermedad aparece, con más frecuencia, tras tiempo fresco 
o frío y es más grave los años en los que llueve más de lo normal. 
Se cree que las temperaturas bajas o que fluctúan rápidamente 
predisponen a los tejidos a la eniermedad o al desarrollo de los 
síntomas. Con frecuencia, los síntomas foliares aparecen en las 
proximidades del equipo de riego, especialmente cuando se colo¬ 
can nebulizadores o miniaspersores bajo la copa. 

Control 

Es posible el control de Septoria mediante la aplicación de fun¬ 
gicidas cúpricos antes de las lluvias de invierno. 
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Hollín y «Cagadas de mosca» 

En las regiones húmedas, el Hollín (foto 56) y las «cagadas de 
mosca» deterioran la apariencia de los frutos, con la formación de 
colonias superficiales sobre la corteza. Los hongos causantes pue¬ 
den romper la cutícula, pero no penetran en la epidermis. 

Estas manchas representan crecimientos de hongos. El Hollín 
es una malla ramificada de hifas oscuras con paredes gruesas, 
generalmente de Gloeodes pomigena (Schw.) Colby y a veces de 
Stomiopeltis citri Bitancourt. Las cagadas de mosca están produ¬ 
cidas por Leptothyrium pomi (Mont. & Fr.) Sacc., que produce 
hifas menos conspicuas, pero forma picnidios que son visibles 
como motas negras. 

En Florida, estas enfermedades se ven raramente y son normal¬ 
mente problemáticas sólo tras un verano excepcionalmente 
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húmedo y tales años un tratamiento fungicida con cobre en julio 
ha proporcionado la protección adecuada. Las colonias de los 
hongos se adhieren a la superficie de la corteza tan firmemente 
que no pueden eliminarse mediante lavado. En Sudáfrica, se ha 
utilizado el blanqueado con cloro para abrillantar los frutos afec¬ 
tados. 
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Tizne 

(Sooty Mold) 

Es un crecimiento fúngico, de color negro, que se puede elimi¬ 
nar; se debe principalmente a Capnodium citri Berk. & Desm., el 


Enfermedades de 

Afieltrado 

En zonas húmedas, los brotes pueden cubrirse con un hongo de 
aspecto suave, parecido al ante o aterciopelado (foto 58). El afiel¬ 
trado está producido por Septobasidium pseudopedicellatum Burl 
y por otras especies de Septobasidium. 

La colonia del S. pseudopedicellatum es compacta en superficie 
y esponjosa por debajo. Generalmente, aparece asociado a ciertos 
insectos trepadores, que producen secreciones útiles para el creci¬ 
miento del hongo. 

La enfermedad es, generalmente, inofensiva, pues no hay pene¬ 
tración del hongo en la corteza. Los métodos de control, si están 
justificados, consisten en la eliminación de las ramas afectadas y 
en el tratamiento de los árboles con fungicidas cúpricos para pre¬ 
venir casos posteriores. 

(Preparado por J. O. Whiteside) 


Mal seco 

Se observó por primera vez en la isla griega de Chios, en el Mar 
Egeo, 1894, pero el organismo causante no se identificó hasta 
1929. Parece que la enfermedad está confinada a los países citrí- 
colas de la cuenca mediterránea, del Mar Negro y Asia Menor. 
Cuando la infección comienza en la copa, puede tardar varios 
años hasta que desciende e infecta el tronco; sin embargo, cuando 
se origina a nivel del cuello o raíz, el decaimiento del árbol es 
rápido. 

Afecta a los géneros Poncirus, Severinia y Fortunella, así 
como a Citrus. Prevalece y es más severa en limoneros y cidros. 
El bergamoto, algunos mandarinos, tángelos y tangores son bas¬ 
tante vulnerables, pero la infección del pomelo y naranjo dulce es 
rara y no es grave por lo general. Entre los patrones susceptibles, 
se encuentran limón rugoso, limetta, Macrophylla, naranjo 
amargo y citranges Troyer y Carrizo. En Israel, se considera que 
el naranjo amargo es tolerante a esta enfermedad, pero no así en 
otros países. 

Síntomas 

Afecta a árboles de cualquier edad, pero es más severa en los 
jóvenes. Los síntomas y el desarrollo de la enfermedad dependen 
del modo de infección. Cuando ésta se encuentra en la copa, el 
síntoma típico es una clorosis nervial. A veces puede detectarse el 
lugar de la infección por una típica decoloración de los nervios 


cual aparece sobre la superficie de hojas, tallos y fruto (foto 57), 
cuando los árboles están infectados de insectos que excretan 
melazas. Los depósitos mohosos son generalmente más abundan¬ 
tes sobre el haz que en el envés. A pesar de que el tizne no pene¬ 
tra en el tejido, puede afectar al funcionamiento del árbol y desa¬ 
rrollo del fruto, al interferir con la fotosíntesis. Los depósitos de 
moho pueden retrasar la coloración del fruto y, en la planta enva¬ 
sadora, son difíciles de eliminar en aquellos cultivares de corteza 
rugosa. 

Los insectos que excretan melazas son los áfidos, chinches, 
cochinillas y la mosca blanca. Donde el tizne sea suficiente¬ 
mente grave como para afectar potencialmente a la producción o 
la calidad, será necesario controlar los insectos que producen la 
melaza. Si las circunstancias lo permiten, pueden aplicarse pul¬ 
verizaciones con aceites para desprender los depósitos de moho, 
facilitando así su posterior eliminación por el viento y la lluvia. 
Las pulverizaciones con aceite también controlan algunas plagas 
que segregan melazas; por ejemplo, en Florida, tienen una doble 
acción contra el tizne matando la mosca blanca, que es el mayor 
productor de melaza, y desprendiendo los depósitos existentes 
de moho. 


ramas y ramillas 

cercanos a una herida de la hoja (foto 33), ocasionalmente, las 
hojas se marchitan, se secan y caen, produciéndose una muerte 
progresiva desde el extremo a la base (foto 59). A veces el nervio 
central de las hojas caídas y algunos secundarios tienen una colo¬ 
ración roja. El patógeno avanza lentamente, en dirección descen¬ 
dente, desde los brotes más jóvenes hacia las ramas principales y 
finalmente son infectados el tronco y las raíces. 

La corteza infectada, especialmente la de ramas de 1-2 años, 
adquiere color gris plateado. A veces se rompe, mostrando nume¬ 
rosos picnidios negros (fig. 21). 

Un síntoma de diagnóstico fiable es la coloración roja o 
naranja del xilema recientemente invadido, que se observa al 
separar la corteza (foto 60) o al cortar la madera a lo largo. Se ha 
desarrollado un procedimiento serológico para detectar la enfer¬ 
medad. 

En Italia, las infecciones tienen lugar en la base del tronco y en 
las raíces. El patógeno avanza rápidamente hacia arriba, produ¬ 
ciéndose los síntomas en lodo el árbol o sólo en una rama (foto 
61). Se puede desarrollar tan súbitamente que las hojas queden 
secas en el árbol. En otro tipo de infección radicular, el patógeno 
invade los vasos de xilema más internos, sin que al principio 
cause daño aparente al árbol. Sin embargo, esporádicamente, el 
patógeno alcanza los vasos externos de xilema, produciendo un 
decaimiento repentino de la copa. 



Fig. 21. Picnidios de Phoma tracheiphila en una ramilla con mal 
seco (cortesía de Z. Solel). 
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Organismo causal 

El organismo responsable, Phoma tracheiphila (Petri) Kanc. 
& Gik. (sin. Deuterophoma tracheiphila Petri), produce picni- 
dios negros, con forma desde globosa a lenticular (60-165 pin 
de diámetro) que a menudo tienen cuello (figs. 21 y 22). Las 
picnidiosporas (2-4 x 0,5-1,5 pm) son hialinas, unicelulares, 
rectas o ligeramente curvadas, con ápices redondeados. Las co 
nidias (fialoconidias) se forman en el lumen de los vasos de 
xilema. 

Se puede aislar fácilmente al hongo a partir de ramas infecta¬ 
das aún vivas. En medio de agar dextrosa-patata, el micelio 
produce abundantes pigmentos rojizos que forman agregados 
cristalinos en la superficie de las hifas y en la superficie del 
medio. En cultivo, las hialoconidias derivan libremente en hifas 
y los picnidios con picnidiosporas se pueden formar posterior¬ 
mente. 

Ciclo y epidemiología 

Las picnidiosporas del hongo responsable de la enfermedad son 
dispersadas por las gotas de lluvia que caen sobre la fuente de ino¬ 
culo y, en distancias cortas, por la lluvia con viento. Los tubos 
germinativos pueden entrar en el tejido foliar a través de los esto¬ 
mas, aunque la penetración en hojas y ramas es la mayoría de las 
veces a través de heridas. El granizo, la helada y los vientos fuer¬ 
tes, así como la poda y la recolección, predisponen a los árboles a 
la infección ya que producen heridas y abrasiones. La infección 
tiene tugar, generalmente, en invierno, pero también puede pre¬ 
sentarse en otoño o verano si un granizo produce heridas profun¬ 
das en ramas enfermas y son liberadas las fialoconidias. 

Una vez en el huésped, el hongo alcanza el lumen de los vasos 
de xilema, a partir del cual se extiende sistemáticamente y, en la 
mayoría de las veces, en dirección ascendente. Este movimiento 
es ayudado por las fialoconidias, que son transportadas junto 
con la savia bruta. La infección también puede tener lugar vía 
raíz. 

La germinación de las picnidiosporas y la penetración en el 
huésped requieren 40 horas de humedad a 15-16 °C. La tempe¬ 
ratura óptima para el crecimiento de P. tracheiphila y para el 
desarrollo de los síntomas es de unos 20 °C, razón por la que el 
desarrollo de la enfermedad es más rápido en primavera y en 
otoño. 



Fig, 22. Sección transversal de un picnidio de Phoma trachei¬ 
phila, mostrando el cuello y las picnidiosporas (cortesía de 
M. Salerno). 


Control 

El uso de material libre de enfermedades previene la propaga¬ 
ción del Mal seco a nuevas áreas. 

Las variedades italianas de limonero: Monachelo, Interdo- 
nato y en alguna medida Santa Teresa, son resistentes al Mal 
seco, pero carecen de la productividad y calidad del fruto de los 
cultivares estándar. En tres especies de cítricos resistentes a mal 
seco ( Citrus aurantium, C. volkameriana y Poncirus trifoliata ), 
tres genes alternativos (A, B y C) determinan la resistencia 
dominante a la enfermedad. Por ello, la presencia de un único 
alelo puede conferir resistencia. La respuesta al patógeno está 
asociada con la producción de quitinasa por el huésped. 

Las ramas y tallos infectados han de podarse, sacarse de la 
plantación y quemarse inmediatamente, para prevenir la infec¬ 
ción en árboles sanos próximos. Los árboles infectados, en los 
que la enfermedad se encuentre en sus primeras fases, pueden 
curarse si son podados concienzudamente, eliminando todas las 
zonas colonizadas por el patógeno. Los chupones y renuevos 
han de eliminarse, ya que al ser infectados trasladan la infec¬ 
ción a las partes más bajas del árbol. Las barreras cortavientos 
y las mallas antigranizo reducen los daños y los riesgos de 
infección, lo mismo que el laboreo, al disminuir el número de 
raíces próximas a la superficie del suelo, lugar donde el inoculo 
es más abundante y peligroso cuando las condiciones son favo¬ 
rables para la infección. 

Las prácticas que estimulan un crecimiento vigoroso acele¬ 
ran el desarrollo del Mal seco, como, por ejemplo, la utiliza¬ 
ción de clones nucclares de limonero y patrones vigorosos, la 
poda severa y las dosis altas de fertilización nitrogenada. El 
riego por aspersión favorece también la incidencia de la enfer¬ 
medad. 

Las pulverizaciones intermitentes sobre la cubierta vegetal con 
fungicidas cúpricos desde el otoño a la primavera protegen a los 
árboles de la infección. Los fungicidas con benzimidazol son 
efectivos como tratamiento preventivo cuando se aplican sobre la 
cubierta vegetal, pero lo son menos cuando se aplican vía suelo o 
inyectados en el tronco. 

El control biológico del mal seco ha sido demostrado por dos 
sistemas. La inoculación de cidro Etrog y lima Rangpur con el 
viroide de la exocortis de los cítricos antes de la inoculación con 
P. tracheiphila indujo resistencia al mal seco. Igualmente, la ino¬ 
culación de naranjo amargo con un aislado hipovirulento de P. 
tracheiphila antes de su inoculación con un aislado virulento 
redujo los síntomas de la enfermedad del mal seco. Este efecto era 
dependiente de la temperatura. Ningún sistema ha sido testado en 
condiciones de campo. 
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Enfermedad rosa y marchitez fibrosa 
(Pink Disease and Thread Blight) 

La Enfermedad rosa y la Marchitez fibrosa pueden ser impor¬ 
tantes en zonas tropicales con abundante pluviometría. 

Síntomas 

La Enfermedad rosa afecta, principalmente, a la corteza del 
tronco y ramas de árboles adultos, produciendo necrosis y emi¬ 
sión de goma. En condiciones húmedas, el hongo causante se 
extiende rápidamente a lo largo de las ramas, produciendo una 
característica incrustación de hifas rosas de aspecto suave (foto 
62). Eventualmente, el patógeno penetra y destruye la corteza, 
ésta se seca y se decolora a gris (foto 63). Generalmente, las 
ramas principales o el árbol entero son estrangulados por anillado 
y mueren. 

La Marchitez fibrosa ataca a las ramas jóvenes, frutos y hojas 
de los cítricos. Se forman rizomorfos que cubren el tejido, pue- 
diéndolo matar si la invasión es fuerte. Generalmente, el micelio 
es blanco cuando está creciendo activamente y se vuelve pardo 
oscuro cuando envejece. 

Organismo causal 

La Enfermedad rosa está producida por Erythricium salmoni - 
color (Berk. & Broome) Burdsall (sin. Corticium salmonicolor 
Berk. No se conoce formación de basidiosporas en las incrusta¬ 
ciones rosas en cítricos, aunque sí en otros huéspedes. En la 
descripción original del hongo como Necator decretus Massee. 
se describieron esporas irregulares y de paredes finas, en un 
micelio naranja brillante sobre tejido huésped muerto. Se des¬ 
conoce el papel de las basidiosporas o el de otras esporas en la 
diseminación del hongo. Todas las especies de cítricos, así 
como una amplia gama de otras especies leñosas, son sensibles 
a esta enfermedad. 

La Marchitez fibrosa la produce Pellicularia koleroga Cooke 
(sin. Corticium koleroga Hóhn.), que probablemente es un sinó¬ 
nimo de C. stevensii Burt. Los esclerocios, pequeños y negros, 
se forman frecuentemente en los rizomorfos y las basidiosporas 
pueden formarse en las fibras del micelio sobre el tejido hués- 
ped. 

Control 

Para controlar la Enfermedad rosa, ha resultado eficaz sacar la 
madera de poda y la quema de las ramas afectadas, seguida de un 
tratamiento con fungicidas cúpricos o sulfuro de calcio. Asi¬ 
mismo, han resultado muy útiles el aclareo de la copa y la elimi¬ 
nación de hierba en la fila para disminuir la presencia de la enfer¬ 
medad. 

La Marchitez fibrosa raramente es lo suficientemente severa 
como para necesitar tratamiento. Puede controlarse con fungici¬ 
das cúpricos. 
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Esclerotinia 

(Sclerotinia Twig Blight) 

Es una enfermedad de escasa importancia en cítricos, produ¬ 
cida por Sclerotinia selerotiorum (Lib.) deBary, que puede 
dañar tanto a las plántulas como a las raíces y tronco de plantas 
más maduras, y causar una podredumbre del fruto (véase 


Podredumbre algodonosa en Enfermedades fúngicas postco¬ 
secha). 

La enfermedad puede presentarse en los capullos florales, en el 
fruto o en cualquier parte de las raíces, tronco o ramas. Las ramas 
quedan estranguladas. Al principio, las lesiones son blandas y 
exudan goma; después, la corteza se deshace en tiras fibrosas lon¬ 
gitudinales. Los síntomas son similares a los causados por Botry - 
tis cinérea , pero las lesiones son más grandes y con apariencia 
más fibrosa. 

S. selerotiorum tiene una gama muy amplia de huéspedes, que 
incluye muchos frutales, hortalizas y flores, pero es considerada 
sólo como un patógeno leve de los cítricos. Para la infección, nor¬ 
malmente se requiere el contacto directo de pétalos, fruto, corteza 
muerta u otros substratos orgánicos infectados con la corteza 
sana. La mayor parte de las infecciones provienen del inoculo de 
apotecios que se producen en cultivos huéspedes susceptibles cer¬ 
canos, plantas de cobertura o material orgánico alrededor de la 
base del tronco. La eliminación de este material o el control de la 
enfermedad en cultivos próximos es normalmente todo lo que se 
requiere para controlar esta enfermedad. Los daños por heladas, 
heridas, lluvias, nieblas, alto grado de. humedad y condiciones 
frías predisponen a los cítricos a ser infectados por S. selerotio¬ 
rum. 

(Preparado por D. A. Menge) 


Nudos de Sphaeropsis 
(Sphaeropsis Knot) 

Se ha encontrado en numerosas zonas citrícolas de todo el 
mundo. Según los resultados obtenidos mediante inoculaciones 
artificiales y observaciones de campo, la mayoría de las especies 
de cítricos son susceptibles; sin embargo, parece que la enferme¬ 
dad sólo causa problemas en las limas mejicanas del área Cari¬ 
beña. 

Los nudos generalmente se forman lateralmente sobre ramas 
pequeñas y brotes. Las agallas son aproximadamente esféricas, de 
2-3 cm de diámetro, y más grandes en algunos casos. En las aga¬ 
llas suelen formarse yemas, que crecen produciendo escobas de 
brujas. Las agallas viejas se rompen y se oscurecen, pasando de 
color pardo a negro; frecuentemente, las ramas que las sustentan 
mueren. 

Se pueden formar otras causadas por el agente de las agallas de 
la madera o agentes desconocidos que no se diferencian fácil¬ 
mente de Sphaeropsis sin aislar el hongo causante. 

La enfermedad está causada por Sphaeropsis tumefaciens Hed- 
ges. Las hifas del hongo se ramifican dentro del tejido huésped. 
Generalmente, los picnidios no se forman en las agallas vivas, 
pero sí en medios artificiales, con picnidiosporas que miden 16- 
32 x 16-12 pm. 

No se conoce el medio de propagación de la enfermedad, pero 
se presume que las nuevas infecciones se originan a partir de las 
picnidiosporas producidas en ramas muertas. 

Se puede conseguir el control de los Nudos de Sphaeropsis 
podando y quemando las ramas afectadas. 
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Podredumbre de la madera 
(Wood Rot) 

La Podredumbre de la madera, también conocida como Podre¬ 
dumbre del corazón, es un estado de las raíces, tronco o ramas en 
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las que la madera está muerta y en varios estados de descomposi¬ 
ción. Entre los muchos hongos que colonizan la madera muerta, 
están algunos que producen grandes esporóforos. Estos macro- 
hongos son Daldinia concéntrica (Bolton:Fr.) Ces & De Not., 
Xylaria pólymorfa (Pers.'.Fr.) Grev., Schizophyllum commune 
Fr.:Fr., Ganoderma lucidum (Curtis:Fr.) P. Karst., y G. applana- 
tum (Pers.) Pat. 

Por lo general, estos hongos sólo invaden la madera cuando ha 
sido debilitada o destruida previamente por otros agentes. Sin 
embargo, uno de estos macrohongos, G. applanatum , es aparente¬ 
mente patogénico; puede extender el daño existente, matando la 
corteza y madera sana adyacente a la madera muerta. 

A veces, la causa primaria de esta Podredumbre es una enfer¬ 
medad biótica, como la Podredumbre de la raíz o la Podredumbre 
del Pie producida por Phytophthora. Los factores abióticos que 
inducen a la Podredumbre de la madera son los daños por agua, 
quemaduras de sol y daños por frío. 

Los organismos responsables también pueden invadir troncos y 
ramas a través de heridas producidas por daños mecánicos; las 
heridas de poda sólo suponen un riesgo si son grandes y están 
situadas en el tronco o en ramas principales. Cuando se practican 
cortes relativamente pequeños en árboles vigorosos, son suficien¬ 
tes, por lo general, las defensas naturales del árbol. La poda mecá¬ 
nica (despunte y pinzamiento) de la copa, que se practica en Flo¬ 
rida y en otras regiones productoras de cítricos para regular el 
vigor, no ha causado problemas de Podredumbre de la madera 
importantes. 

Cuando se elimine una rama grande, será necesario una herra¬ 
mienta afilada para hacer el corte lo más limpio posible. El corte 
debe hacerse próximo a la bifurcación del tronco o rama, para evi¬ 
tar dejar un tocón, pero se debe dejar intacta el área del cuello en 
la base de la rama. 

El control de esta enfermedad es, fundamentalmente, preven¬ 
tivo. En general, no es posible la eliminación quirúrgica de la 
madera y corteza muerta y es poco probable que mejoren las 
posibilidades de que el árbol sobreviva. Las pinturas de poda que 
se usan para cubrir los cortes expuestos son de dudoso valor para 
prevenir la Podredumbre de la madera o para acelerar la cicatri¬ 
zación. 
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Miscelánea de hongos 
y enfermedades asociadas 

Hender sonula torulo idea Natrass infecta las ramas dañadas por 
el frío en California y causa una enfermedad denominada «Mar- 
chitez de ramas producida por Hendersonula». 


En Japón, un hongo de la especie Diaporthe , similar a D. citri 
(véase Melanosis) produce unas manchas en la corteza de la man¬ 
darina Satsuma denominadas «micromotas». 

También en Japón se ha señalado que dos patógenos del gui¬ 
sante, Ascochytapisi Lib. y A. pinodella L. K. Jones, causan unas 
imperfecciones en la mandarina Satsuma. La enfermedad, lla¬ 
mada «moteado», sólo es importante cuando los guisantes infecta¬ 
dos por estos patógenos se cultivan como cultivo intercalar entre 
los cítricos. 

En Florida, se han encontrado algunas veces Puntos de brea, 
causados por Cercospora gigantea Fisher, en naranjo dulce, 
pomelo y limonero. Este hongo produce unos puntos en las hojas 
y frutos, inicialmente de color entre bronceado y naranja, y poste¬ 
riormente adquieren una apariencia grasienta. En hojas, los sínto¬ 
mas difieren de los de la Grasa, causada por Mycosphaerella citri , 
en que tienen un centro hundido con un círculo rojo caoba dentro. 
Los conidióforos de C. gigantea son pardos y fasciculados, y las 
conidias (6-8 x 80-180 mm) tienen de tres a doce tabiques y son 
de color pardo oliva. La enfermedad no ha sido observada en Flo¬ 
rida durante muchos años. 

Cercospora fumosa Penz (sin. C. penzigii Sacc.) produce una 
Punteadura en las hojas del naranjo dulce en Italia, Florida, Japón 
y la República Dominicana. En India y Texas, se ha comprobado 
que C. aurantia Heald & Wolf es la causa de la punteadura en 
hoja en naranjo dulce. 

Se ha confeccionado una lista de varios hongos de Ascochyta y 
Phyllosticta como patógenos que afectan a las hojas de los cítri¬ 
cos. Sin embargo, ninguno de ellos parece ser económicamente 
importante y su taxonomía requiere un mayor estudio. Muchos 
otros hongos han sido identificados en los cítricos; no obstante, no 
hay evidencia para la mayoría de ellos de que sean patógenos en 
plantas vivas. 

Diversos hongos, conocidos colectivamente como hongos ento- 
mógenos, crecen en insectos y ácaros vivos y muertos. Queda 
fuera del objetivo de esta publicación el mencionarlos o describir¬ 
los aquí; sin embargo, hay que mencionar un género, 
Aschersonia , que produce un crecimiento tan espectacular que a 
primera vista puede considerarse un patógeno de los cítricos. Por 
ejemplo, en Florida la aschersonia roja {Aschersonia aleyrodis 
Webber) (foto 64) y la aschersonia amarilla {A. goldiana Sacc. & 
Eli.) producen crecimientos brillantemente coloreados sobre los 
cuerpos de las ninfas de la mosca blanca. 
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Enfermedades fúngicas postcosecha 


Podredumbre causada por Alternaría 
(Alternaría Rot) 

La podredumbre causada por Alternarla aparece principal¬ 
mente como una podredumbre del pedúnculo en frutos almacena¬ 
dos durante mucho tiempo, aunque a veces la podredumbre se 
desarrolla en el extremo estilar del fruto en la plantación, produ¬ 
ciendo caída anticipada de frutos. En las plantaciones es particu¬ 
larmente grave en naranja Navel, ya que las imperfecciones del 


ombligo facilitan la infección. También es un problema para la 
industria, ya que una mínima cantidad de podredumbre da sabor 
amargo y pequeños fragmentos de tejido podrido estropean el 
aspecto del zumo. 

Síntomas 

En la plantación, los frutos enfermos cambian de color prema¬ 
turamente, desarrollando unas decoloraciones de la corteza entre 
pardo-claro y negruzco cerca del estilo. Sin embargo, algunos fru- 
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tos no muestran evidencia externa de la infección y sólo cortándo¬ 
los se pone de manifiesto la descomposición interna, denominada 
Podredumbre negra o Podredumbre del corazón (foto 65). 

La podredumbre por Alternaría del pedúnculo de limones y 
otros cultivares almacenados durante mucho tiempo es un pro¬ 
blema importante en California. Cuando los limones, con una 
vitalidad media, se almacenan a 13-15 °C, la descomposición apa¬ 
rece generalmente a las 4-6 semanas en frutos madurados en el 
árbol (amarillos), a las 8-10 semanas en frutos plateados y a las 
12-16 semanas en los frutos verdes. Los frutos afectados desarro¬ 
llan pardeamiento del pedúnculo, así como Podredumbre del 
corazón. 

Organismo causal 

El organismo responsable es Alternaría citri Ellis & N. Pierce in 
N. Pierce. En agar dextrosa-patata, produce un delgado micelio 
aéreo, libremente entrelazado, de color amarillento o hialino olivá¬ 
ceo (fig. 23). Las conidias varían ampliamente en tamaño y forma y, 
a menudo, están encadenadas. En la madurez, son cortas y clavifor- 
mes, oblongas (25-40 x 15-22 pm) y de color pardo oliva oscuro. 
Tienen de 4 a 6 tabiques, estrechándose ligeramente en esta zona y 
también están divididas por uno o más tabiques longitudinales. 

Ciclo y epidemiología 

En las plantaciones de citricos, A. citri crece saprofíticamente en 
los tejidos muertos del huésped y quizá también en otros sustratos, 
produciendo conidias que son transportadas por el aire. Inicial¬ 
mente, el hongo establece una infección latente en el botón floral o 
en la base estilar del fruto. La entrada al fruto se favorece cuando se 
forman roturas al final del estilo debidas al crecimiento. El hongo 
no crece hacia el interior del fruto hasta que la flor envejece. 

Es más probable que la podredumbre por Alternaría esté pre¬ 
sente si el fruto está débil a causa de condiciones adversas en el 
campo o en el almacén o por sobremaduración. En California, los 
limones son más predispuestos a esta descomposición si están 
debilitados por quemaduras de sol, sequía, daños por frío o sobre¬ 
maduración. 

Control 

La infección del estilo sólo es importante en cultivares con 
malformaciones del ombligo. No han tenido éxito los esfuerzos 
realizados para prevenir esta infección en campo, pulverizando 
los árboles con fungicidas. Algunas veces es necesario postponer 
la recolección hasta que hayan caído al suelo los frutos afectados 
y prevenir así la entrada inadvertida de éstos, especialmente si van 
a ser utilizados para zumo. 

La Podredumbre del pedúnculo es mínima en frutos recolecta¬ 
dos en el óptimo de madurez. Los frutos recolectados mediante 
arranque desarrollan más podredumbre durante el periodo de 
almacenamiento que los que han sido recolectados mediante 



Fig. 23. Crecimiento de organismos de la podredumbre del 
pedúnculo a 25 °C en agar de patata dextrosa. Arriba, Phomopsis 
citri (13 días); derecha Lasiodiplodia theobromae (4 días); 
izquierda, Alternaría citri (8 días) (cortesía de G. E. Brown). 


corte. A. citri es insensible a muchos fungicidas utilizados para 
controlar otras descomposiciones importantes de los cítricos; de 
hecho, las aplicaciones de benzimidazol han aumentado, incluso, 
la incidencia de la enfermedad. Se ha conseguido controlar con 
imazalil o 2,4-D (o ambos) en frutos recolectados. El 2,4-D es un 
regulador de crecimiento que retrasa el inicio de la senescencia de 
la flor cuajada, postponiendo o restringiendo el movimiento del 
patógeno hacia el interior del fruto. 
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Antracnosis 

(Anthracnose) 

El término Antracnosis se aplica corrientemente a cualquier 
lesión en fruto que contenga acérvulos de Colletotrichum. 
C. gloeosporioides es un invasor asintomático de la corteza de los 
frutos, que generalmente no inicia necrosis (véase Antracnosis en 
Enfermedades de las hojas y de los frutos). 

En general, la Antracnosis sólo aparece en frutos dañados por 
otros agentes, como quemaduras de sol, pulverizaciones químicas 
o enfermedades y en frutos sobremaduros o que están mucho 
tiempo almacenados. Sin embargo, la enfermedad puede desarro¬ 
llarse en ciertas mandarinas e híbridos de mandarinas sin previo 
debilitamiento de la corteza. 

Síntomas 

Los síntomas de Antracnosis asociados a golpes o corteza 
dañada son puntos entre pardo y negro, de 1,5 cm o más de diá¬ 
metro. La pudrición puede aparecer firme y seca o si está insta¬ 
lada suficientemente profunda puede producir ablandamiento del 
fruto. En condiciones húmedas, las masas de esporas de la lesión 
aparecen de color rosa o salmón, mientras que en condiciones 
secas son entre pardas y negras. 

Los síntomas en frutos desverdizados con etileno afectan a 
mucha superficie. Las lesiones son inicialmente gris plateadas y 
aterciopeladas y poseen el mismo grado de firmeza y elevación 
que la corteza sana adyacente (foto 66). A medida que se desarro¬ 
lla la podredumbre, la corteza pasa a parda y negro-grisácea, pro¬ 
duciéndose a veces una podredumbre blanda. Otra manifestación 
extrema de la antracnosis es un desorden de la corteza del pomelo 
rosa y rojo llamado «desprendimiento» (sloughing). 

Organismo causal 

Los acérvulos de C. gloeosporioides (Penz.) Penz. & Sacc. in 
Penz. (teleomorfo Glomerella cingulata (Stoneman) Spauld. & H. 
Schrenk) son eruptivos y superficiales, midiendo entre 90-270 pm 
de diámetro. Las conidias, claramente ovales u oblongas (10-16 x 
5-7 pm), contienen, en general, una o dos gotas de aceite. Las 
setas están normalmente presentes en los acérvulos. Las ascospo- 
ras (12-22 x 3,5-5 pm) son hialinas, ligeramente curvadas y asep- 
tadas. Las esporas producen un corto tubo germinativo que ter¬ 
mina en un apresorio; éstos son de color marrón oscuro (fig. 24), 
de 5-8 pm de diámetro y con un claro poro o collar apreciable 
cuando se mira desde arriba. Del apresorio sale una hita infec¬ 
ciosa, de menos de 1 pm de diámetro, y penetra a través de la cu¬ 
tícula del fruto (fig. 25). 
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Fig. 24. Apresorios de Colletotrichum gloeosporioides sobre la 
superficie de un fruto (cortesía de G. E. Brown). 



Fig. 25. Apresorios de Colletotrichum gloesporioides con hitas 
penetrando en la corteza de una naranja Valencia. Barra = 1,2 pm 
(cortesía de G. E. Brown). 


En un cultivo (fig. 9), las colonias varían desde blanco a gris y 
negro. El micelio aéreo es por lo general abundante, aunque 
puede ser disperso en algunos extractos. Algunos aislados produ¬ 
cen abundantes masas de esporas de color salmón, pero otros pro¬ 
ducen pocas o ninguna. 

Ciclo y epidemiología 

Las conidias de C. gloeosporioides se producen abundante¬ 
mente en las ramas muertas y son dispersadas a distancias relati¬ 
vamente cortas por la lluvia o el riego por aspersión. Las ascospo- 
ras son menos numerosas que las conidias, pero son dispersadas 
por el aire, siendo especialmente importantes en la propagación a 
larga distancia. Una vez que las conidias germinan, el hongo per¬ 
manece quiescente, bien como apresorios sin germinar o como 
apresorios germinados, que producen hifas intercelulares hasta 
una profundidad de no más de tres capas de células de la corteza. 
Sólo cuando el tejido está debilitado por otros factores, hay una 
invasión más profunda y consecuente podredumbre. 

La Antracnosis es severa en frutos recolectados prematura¬ 
mente que tienen que ser tratados con etileno durante más de 24- 
48 horas para adquirir un color naranja aceptable. El etileno dis¬ 
para el crecimiento del hongo quiescente y aumenta la 
susceptilidad de la corteza a una invasión más profunda. Las con¬ 
centraciones de etileno superiores a las requeridas para un desver- 
dizado óptimo de los frutos recolectados aumentan significativa¬ 
mente la presencia de esta enfermedad. 


Control 

Las prácticas culturales adecuadas favorecen el control de la 
Antracnosis, al reducir la cantidad de madera muerta apta para la 
producción de inoculo. El fruto debe manipularse cuidadosamente 
para evitar daños y no debe almacenarse durante mucho tiempo. 

El lavado de frutos tras la cosecha elimina al menos algunos 
apresorios quiescentes presentes en la superficie de la corteza, lo 
que reduce los riesgos de una posterior penetración en la corteza; 
sin embargo, no es aconsejable antes de la desverdización, pues 
interfiere con el proceso de desverdización y aumenta el tiempo 
necesario de exposición al etileno para colorear el fruto. La reco¬ 
gida cuidadosa de frutos que tienen algún color o postponer la 
recolección hasta que la mayor parte de los frutos han coloreado 
de forma natural reduce el tiempo de exposición al etileno y 
ayuda, de este modo, a prevenir la Antracnosis. 

Las pulverizaciones, antes de la recolección, con ethrel son úti¬ 
les para intensificar el color naranja del fruto y no producen una 
mayor predisposición de la corteza a la Antracnosis. Las aplica¬ 
ciones con benomilo en precosecha o los tratamientos postcose¬ 
cha con tiabendazol (o ambos) también ayudan al control de la 
enfermedad, al igual que el almacenamiento a temperaturas infe¬ 
riores o 10 -C 
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Podredumbre causada por Aspergillus 
(Aspergillus Rot) 

Se ha encontrado en muchas regiones citrícolas y en todo tipo 
de frutos cítricos. Por lo general, es una enfermedad menor, que 
únicamente causa problemas cuando el fruto se mantiene mucho 
tiempo almacenado a altas temperaturas. 

Síntomas 

Al principio, la podredumbre está ligeramente coloreada, es 
muy blanda y parecida a la Podredumbre amarga. En las naran¬ 
jas, las lesiones son de color naranja pálido, amarillas o amarillo- 
rojizo y ocasionalmente se hunden y se arrugan. El micelio se 
produce sobre la superficie de la lesión y, posteriormente, la zona 
podrida se cubre con una capa de esporas de color negro (foto 
67). 

Organismo causal 

La causa de esta podredumbre en cítricos son distintas especies 
de Aspergillus; la más corriente es A. niger van Tiegh. Las espo¬ 
ras de este hongo se producen en cadenas de esterigmas sobre 
nudos hinchados o vesículas en el ápice de los conidióforos. Las 
conidias tienen 2,5-4 pm de diámetro y paredes rugosas. 

Ciclo y epidemiología 

El hongo sobrevive como saprofito en muchos sustratos vege¬ 
tales. Las esporas son transportadas por las corrientes de aire 
hasta la superficie de los frutos. La infección tiene lugar a través 
de daños ocasionados durante la recolección y manipulación. La 
descomposición puede extenderse en las cajas, al ser infectados 
frutos sanos a partir de los enfermos. La temperatura óptima de 
crecimiento del hongo es de 32 °C. 
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Control 

La podredumbre por Aspergillus se controla bien almacenando 
el fruto a temperaturas inferiores a 5 °C. 

La lucha química se realiza a base de fungicidas con benzimi- 
dazol o imazalil, aplicados normalmente tras el lavado única¬ 
mente con agua o agua con ceras disueltas o con sodio o-fenilfe- 
nato, aplicado al mismo tiempo que el lavado. 
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Podredumbre parda 
(Brown Rot) 

La Podredumbre parda produce pérdidas de frutos en campo 
(véase Enfermedades Inducidas por Phytophthora) y en postcose¬ 
cha. Está presente en las zonas productoras de cítricos en las que 
llueve durante las últimas fases de desarrollo del fruto. Ataca los 
frutos de todos los cítricos, siendo particularmente importante en 
limones. 

Síntomas 

Inicialmente, la descomposición se manifiesta como una deco¬ 
loración de la corteza de color pardo claro. El área afectada está 
firme y afiebrada y posee el mismo grado de firmeza y elevación 
que la corteza sana. En condiciones húmedas, se forma sobre la 
corteza un micelio delicado, de color blanco (foto 68). El fruto 
infectado tiene un olor punzante a rancio, que lo distingue de las 
Podredumbres del pedúnculo del fruto. 

Organismos causantes 

La causa más común y extendida de la Podredumbre parda es 
Phytophthora palmivora (E. J. Butler) E. J. Butler en zonas húme¬ 
das como Florida y P. citrophthora (R. E. Sm. & E. H. Sm.) Leo- 
nian y a veces P. hibernalis Carne o P. syringae (Kleb.) Kleb. en cli¬ 
mas mediterráneos. P. nicotianae Breda de Haan ataca a 
relativamente pocos frutos y sólo aquellos que están cerca o en con¬ 
tacto con el suelo. En los frutos infectados, P. palmivora y 
P. citrophthora producen esporangios de forma más rápida y abun¬ 
dante que P. nicotianae , lo que puede contribuir al predominio de 
estas especies en la Podredumbre parda. En «Enfermedades induci¬ 
das por Phytophthora», se da una descripción del organismo causal. 

Ciclo y epidemiología 

En condiciones húmedas, las zoosporas o esporangios del suelo 
son salpicadas a los frutos que cuelgan bajos. En ambiente favora¬ 
ble, los esporangios producidos en estos frutos son después salpi¬ 
cados a frutos más altos del interior de la copa. 

El fruto infectado poco tiempo antes de la recolección no mos¬ 
trará síntomas hasta que lleve almacenado unos pocos días. Si 
estos frutos son empaquetados, pueden infectar a otros frutos del 
mismo envase. 

Control 

Las prácticas culturales que minimizan los largos períodos de 
humedad en campo ayudan a reducir la gravedad de la Podredum¬ 
bre parda; entre éstas, se encuentra el uso adecuado del riego, la 
siega de la cubierta para prevenir que sea demasiado alta, la poda 
de las ramas que cuelgan demasiado bajas y mantener un drenaje 
adecuado del suelo. 

Una vez conocidos los períodos de infección, la recolección 
debe retrasarse hasta que todos los frutos infectados con Podre¬ 
dumbre parda caigan al suelo, para minimizar el riesgo de que lle¬ 
guen a la envasadora. 

Los tratamientos con fungicidas cúpricos o fosetil-Al se pueden 
aplicar a la copa del árbol. 


En las zonas donde las condiciones son sumamante favorables 
para la enfermedad, se necesitan varios tratamientos durante todo 
el periodo de susceptibilidad del fruto. Las aplicaciones postcose¬ 
cha de metalaxil controlan también la enfermedad. 

El almacenamiento del fruto a unos 5 °C retrasa sustancial¬ 
mente el desarrollo de esta podredumbre. 
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Podredumbre algodonosa 
(Cottony Rot) 

El hongo responsable de la Podredumbre algodonosa está pre¬ 
sente en una amplia gama de huéspedes por todo el mundo. No es 
un problema importante en los cítricos. En las zonas costeras de 
California, causó, en otro tiempo, sustanciosas pérdidas de limo¬ 
nes durante el almacenamiento, pero actualmente es raro verla. 
Esto se debe al cambio hacia el uso de suelo desnudo y el aban¬ 
dono de las cubiertas vegetales y abonado en verde en las planta¬ 
ciones, que favorecen la producción de inoculo. 

El patógeno, Sclerotinia selerotiorum , también causa otra 
enfermedad en las plántulas y ramas jóvenes (véase Esclerotinia). 

Síntomas 

Los frutos afectados desarrollan inicialmente una decoloración 
y reblandecimiento de la piel; ésta cambia de amarillo limón a 
amarillo paja y posteriormente a pardo amarillento. En ambiente 
húmedo, el fruto se cubre por un crecimiento miceliar velloso, de 
color blanco, algodonoso y se producen esclerocios negros (foto 
69). En limones almacenados en ambiente frío y húmedo, el 
hongo se extiende rápidamente por contacto, afectando eventual¬ 
mente a la mayoría de los frutos de la caja. 

Organsimo causal 

S. selerotiorum (Lib.) de Bary forma colonias blancas o débil¬ 
mente grises en agar dextrosa-patata. Cerca del borde de la placa 
petri, no se forman conidias aunque sí esclerocios negros de hasta 
1 cm de longitud. 

Ciclo y epidemiología 

Los esclerocios producidos en las cubiertas vegetales y en las 
malas hierbas caen al suelo, donde permanecen latentes durante 
varios meses. Durante el tiempo frío y lluvioso, los esclerocios 
forman apotecios. Las ascosporas son liberadas violentamente y 
transportadas por las corrientes de aire hasta las ramas y frutos 
del árbol y a los frutos recolectados en las cajas. Las ascosporas 
no pueden atravesar el tejido sano y la infección tiene lugar pol¬ 
la cicatriz apical del fruto que deja la flor o a través de las heri¬ 
das profundas en la corteza. Los restos de la flor sobre la super¬ 
ficie del fruto favorecen el que la infección progrese de la 
misma manera que la infección por Botrytis cinérea (véase 
Podredumbre gris). 

Control 

En plantaciones con cubierta vegetal, la única medida preven¬ 
tiva es cambiar a suelo desnudo. 
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Podredumbre causada por Dothiorella 
(Dothiorella Rot) 

Botryosphaeria dothidea (Moug.:Fr.) Ces. & De Not. (ana- 
morfo Fusicoccum aesculi Corda, antiguamente Dothiorella gre¬ 
garia Sacc.) produce una podredumbre del pedúnculo, flexible y 
aterciopelada, en los cítricos. El hongo está distribuido por todo el 
mundo y tiene una amplia gama de huéspedes. Es en general una 
enfermedad menor. 

Este hongo forma anchas bandas en la corteza, de color pardo 
descolorido, parecidas a la decoloración producida por Diplodia. 
Las condiciones ambientales que favorecen la infección del fruto 
son similares a las de Diplodia. 

El patógeno también produce otra enfermedad menor de los 
cítricos (véase Gomosis causada por Dothiorella). 
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Fusariosis 
(Fusarium Rot) 

Es, por lo general, una enfermedad menor, que afecta al lfuto 
de los cítricos, aunque en algunos países como Israel y Australia 
produce ocasionalmente importantes pérdidas de naranjas y 
pomelos en almacén. Esta podredumbre puede desarrollarse en la 
base peciolar o estilar del fruto o en cualquier otra parte de la 
superficie del fruto, o bien puede presentarse como una podre¬ 
dumbre interna, no visible externamente. La podredumbre pecio- 
lar debida a Fusarium se debe a un cierre incompleto del ombligo 
u otras imperfecciones en esta terminación del fruto. 

Síntomas 

Se desarrolla lentamente, siendo más importante en frutos 
almacenados durante mucho tiempo. El tejido infectado es ater¬ 
ciopelado, entre beige y marrón claro u oscuro y está hundido. En 
condiciones húmedas, aparece un micelio blanco superficial (foto 
70). La zona interna del tejido infectado es blanca, beige o rosa, 
dependiendo de las especies de Fusarium implicadas. 

Organismo causal 

La descomposición del fruto se ha asociado a varias especies de 
Fusarium, como F. moniliforme (J. Sheld.) y F. oxysporum Sch- 
lechtend.:Fr. En cultivo, Fusarium spp. forman un micelio algo¬ 
donoso que puede ser amarillo, rosa o púrpura. Las macroconidias 
son multicelulares, ligeramente curvadas o dobladas en los extre¬ 
mos y la mayoría tienen forma de canoa. Las microconidias son 
unicelulares, ovoides u oblongas y nacen aisladas o en cadenas. 

Ciclo y epidemiología 

Las conidias de Fusarium spp. se producen en los residuos 
vegetales de la plantación o en las ramas muertas de la copa del 
árbol. Las esporas son llevadas por el agua o el viento a los frutos 
inmaduros, donde se establecen como infecciones quiescentes en 
los tejidos necróticos del pedúnculo o en las grietas de la zona 
estilar. La invasión de tejido sano se produce sólo en el fruto 
maduro que es almacenado durante mucho tiempo. 


La Fusariosis predomina en frutos debilitados por condiciones 
adversas, tanto en el campo como en almacén. La acumulación de 
etileno, producida por frutos que se pudren durante el almacena¬ 
miento, incrementa significativamente la enfermedad. 

Control 

Son necesarias medidas preventivas si el fruto va a estar alma¬ 
cenado, excepcionalmente, durante mucho tiempo. Se ha conse¬ 
guido controlar aplicando al fruto 2,4-D e imazalil con cera, antes 
de envasarlo y almacenarlo. El 2,4-D retrasa la senescencia del 
pedúnculo, restringiendo así el desarrollo del patógeno. 

También se ha reducido de forma eficaz con una adecuada ven¬ 
tilación en el almacén. El almacenamiento a 5 °C retrasa el desa¬ 
rrollo de la enfermedad; sin embargo, esta baja temperatura puede 
causar daños por frío en el pomelo, pues hace que el fruto sea más 
propenso al ataque de Fusarium. 
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Podredumbre gris 
(Gray Mold) 

Está causada por Botrytis cinérea , hongo ampliamente exten¬ 
dido que ataca a muy distintos huéspedes. Es un problema impor¬ 
tante de los limoneros en regiones con tiempo fresco, con neblinas 
y lloviznas durante la floración. También produce un menor cua¬ 
jado, caída de frutos y unas deformaciones salientes en la corteza 
(véase Enfermedades inducidas por Botrytis). 

Síntomas 

La podredumbre asociada a la Podredumbre gris de los limo¬ 
nes se manifiesta como una descomposición aterciopelada, de 
color pardo, parecida a la Podredumbre algodonosa, a la podre¬ 
dumbre causada por Trichoderma y a la Podredumbre parda. 
Tiende a ser más oscura que la Podredumbre algodonosa y más 
clara que la debida a Trichoderma. El olor del fruto infectado 
por Botrytis no es tan distinguible como el de la Podredumbre 
parda o el de Trichoderma. Con humedad relativa alta, aparecen 
manchas, claramente visibles, de masas de esporas, con color 
desde pardo grisáceo a oliva. El patógeno se extiende de forma 
paulatina por contacto con el fruto adyacente, ocasionando hue¬ 
cos en los contenedores producidos por los frutos enfermos (foto 
71). 

Organismo causal 

En el apartado «Enfermedades inducidas por Botrytis» se da 
una descripción de B. cinérea Pers.:Fr. 

Ciclo y epidemiología 

El inoculo, que se produce en los residuos orgánicos de la plan¬ 
tación, es dispersado por el viento o insectos y salpicado por las 
gotas de lluvia, durante el tiempo frío y con nieblas. Tras coloni¬ 
zar los órganos florales, B. cinérea puede formar una infección 
quiescente en el pedúnculo del fruto, lo que produce la pudrición 
de postcosecha. También puede presentarse la infección en el 
fruto cuando permanece adherido a éste algún residuo infectado 
de la flor o a través de heridas producidas durante o después de la 
recolección. 

Control 

La Podredumbre gris de los limones es difícil de controlar 
mediante aplicaciones de fungicidas, pues los árboles florecen 
durante un periodo largo de tiempo. 
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Puesto que el suelo es la mayor reserva de B. cinérea , el fruto 
que cae no debe recolectarse; han de minimizarse los daños al 
fruto durante la recolección y su posterior manejo. 

Los tratamientos en la envasadora contra los mohos producidos 
por Penicillium también son efectivos contra la Podredumbre gris. 
El exceso de humedad en las naves de almacenamiento favorece 
el crecimiento de B. cinérea en el fruto descompuesto y la propa¬ 
gación por contacto. El control de la enfermedad en limones con 
temperaturas bajas en el almacén no es fácil, pues temperaturas 
por debajo de 10 -C producen daños por frío. 
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Podredumbres causadas 
por Penicillium 

Podredumbre azul 
(Blue Mold) 

Está presente en todas las zonas citrícolas del mundo, al igual 
que la Podredumbre verde, aunque ésta es menos importante. 
Estos dos tipos de podredumbres se comportan de forma similar 
en muchos aspectos (véase Podredumbre verde). Todos los frutos 
de los cítricos son susceptibles a la Podredumbre azul. 

Síntomas 

Los primeros síntomas son parecidos a los de la Podredumbre 
verde y Podredumbre amarga. El tejido enfermo se vuelve más 
suave, acuoso y ligeramente decolorado y se perfora fácilmente. 
Las lesiones no aumentan tan rápidamente como las de la Podre¬ 
dumbre verde. Sobre la superficie de la lesión, se desarrolla un 
crecimiento miceliar de color blanco y aspecto pulverulento y 
enseguida se forma una masa de esporas de color azul, que dejan 
sólo un estrecho margen de micelio de color blanco alrededor de 
la lesión (foto 72). Entre el borde del micelio y el tejido sano hay 
un destacado halo de humedad que decolora los tejidos. Las espo¬ 
ras azules que cubren el fruto pueden pardearse al envejecer. Los 
frutos sanos de las cajas pueden ensuciarse con las esporas que 
sueltan los enfermos. 

Organismo causal 

El hongo causante, Penicillium italicum Wehmer, produce 
cadenas de conidias entre cilindricas y elípticas o ligeramente 
ovales, que miden entre 2-3 x 3-5 pm. En cultivo, las colonias son 
parecidas a las que se desarrollan sobre el fruto infectado. A 
medida que envejecen, los cultivos verde-azulados se vuelven 
verde grisáceo. 

Ciclo y epidemiología 

La Podredumbre azul y la verde son similares en cuanto al 
ciclo de la enfermedad, proceso infeccioso y epidemiología. Sin 
embargo, la Podredumbre azul, a diferencia de la verde, se pro¬ 
paga en los envases, ocasionando nidos o agujeros corespon- 
dientes a ífutos enfermos. Al igual que la Podredumbre verde, 
se desarrolla muy rápidamente alrededor de los 24 °C; sin 
embargo, el hongo azul crece mejor que el verde a temperatura 
por debajo de 10 °C y puede predominar sobre el verde en fru¬ 
tos almacenados a esas temperaturas. También puede predomi¬ 
nar en frutos tratados con benzimidazol, pues la resistencia a 


esas materias activas se produce más frecuentemente en aisla¬ 
dos de P. italicum que en P. digitatum, causante de la Podre¬ 
dumbre Verde. 

Control 

La recogida y la manipulación cuidadosa del fruto minimizan 
los daños en la corteza y el riesgo de podredumbre azul. Se 
deben tomar medias profilácticas para prevenir la esporulación 
en frutos enfermos y la acumulación de esporas en el equipa¬ 
miento y dentro de la atmósfera de las instalaciones de empa¬ 
quetado y de envasado. Los desinfectantes como cloro, com¬ 
puestos de amonio cuaternario, formaldehído y alcohol son 
útiles para prevenir la formación de inoculo. Las poblaciones de 
esporas en las áreas de empaquetado pueden mantenerse en 
niveles bajos si se elimina pronto el fruto infectado, utilizando 
extractores y manteniendo las zonas de polvo bien distanciadas 
del local de empaquetado. 

El benomilo puede aplicarse como pulverización en campo 
hasta tres semanas antes de la recolección. Los tratamiento post¬ 
cosecha para controlar la podredumbre azul incluyen tiabendazol, 
carbendazima, tiofanato-metilo, imalazil, procloraz, sodio fl-fenil- 
fenato, sosa, bórax y guazatina. Penicillium spp. pueden desarro¬ 
llar resistencia a algunos fungicidas. Los problemas de resistencia 
pueden minimizarse utilizando dos o más fungicidas no relaciona¬ 
dos químicamente para el control de la enfermedad, además de 
emplear prácticas sanitarias rigurosas. 

El enfriamiento inmediato tras el empaquetado retrasa conside¬ 
rablemente el desarrollo de la enfermedad, especialmente si se 
combina con tratamientos fungicidas efectivos. 
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Podredumbre verde 
(Green Mold) 

La Podredumbre verde es, en muchos países, la enfermedad de 
postcosecha más común y más importante de los cítricos. Sobre la 
superficie de los frutos infectados, se producen millones de espo¬ 
ras del hongo responsable y estas esporas están presentes en el 
campo, la zona de envasado, en la nave de almacenaje, en los con¬ 
tenedores y en el mercado. 

Síntomas 

Los síntomas iniciales son similares a los de Podredumbre 
amarga y Podredumbre azul. Al comienzo del estado de agujero 
minúsculo, aparece como un punto de humedad de 6-12 mm de 
diámetro, suave y ligeramente descolorido. El punto aumenta 
hasta 2-4 cm de diámetro en 24-36 horas a 24° C y, pronto, la 
podredumbre afecta a las vesículas de zumo. Aparece un micelio 
blanco sobre la superficie del fruto y cuando alcanza un diámetro 
de unos 2,5 cm comienzan a producirse esporas, de color verde 
oliva (foto 73). El área de esporulación está rodeada por una 
amplia zona de micelio blanco y por una zona más externa de cor¬ 
teza reblandecida. Enseguida, todo el fruto queda cubierto por una 
masa de esporas verde oliva, que son dispersadas fácilmente si el 
fruto es manipulado, sacudido o expuesto a corrientes de aire. Si 
la humedad relativa es baja, el fruto se encoge y se arruga, que¬ 
dando momificado. Si la humedad relativa es alta, aparecen otros 
hongos y bacterias y el fruto queda como una masa blanda en des¬ 
composición. 
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Las esporas que se desprenden del fruto enfermo cuando se 
abren las cajas de cartón afectan al valor de los frutos sanos que 
quedan, pues se posan en ellos y los ensucian. 

Organismo causal 

El organismo que produce la Podredumbre verde es Penici- 
llium digitatum (Pers.:Fr.) Sacc. Las conidias (4-7 x 6-8 pm) se 
producen en cadenas y pueden variar en forma y tamaño, 
incluso dentro de la misma cadena. En medio artificial, las 
colonias son de aspecto similar a las que se desarrollan en fru¬ 
tos infectados. 

Ciclo y epidemiología 

El hongo sobrevive en la plantación de una estación a la 
siguiente, principalmente como conidias. La infección se inicia a 
partir de las esporas que son transportadas por el aire y entran en 
la corteza a través de heridas. Incluso las heridas en las glándulas 
de aceite pueden favorecer por sí solas la infección. P. digitatum 
también puede invadir el fruto a través de ciertos daños inducidos 
fisiológicamente, como daños por frío, oleocelosis y rotura de la 
corteza por la zona del pedúnculo. En general, no se extiende en 
las cajas de transporte de los frutos infectados a los sanos. El ciclo 
infeccioso y la esporulación pueden repetirse muchas veces a lo 
largo de la estación en la envasadora, aumentando la presión del 
inoculo, a medida que avanza la época de la recolección, si no se 
toman precauciones. 

La Podredumbre verde se desarrolla rápidamente a temperatu¬ 
ras cercanas a 24 °C y mucho más lentamente a temperaturas por 
encima de 30 °C y por debajo de 10 °C. A 1 °C queda práctica¬ 
mente inhibida. 

Control 

El control de la podredumbre verde es el mismo que para la 
podredumbre azul. 
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Podredumbre Whisker 
(Whisker Mold) 

Esta enfermedad aparece con frecuencia unida a las podre¬ 
dumbres azul y verde en la misma lesión después de una alma¬ 
cenamiento prolongado. Afecta a todos los tipos de frutos de 
cítricos, pero tiene escasa importancia económica porque se 
desarrolla con una rapidez 25% inferior a las otras dos enferme¬ 
dades. 

Síntomas 

El hongo produce típicamente coremios, aunque con frecuencia 
al final del desarrollo de la lesión, que están dispuestos en círculo 
concéntricos o manchas circulares, o bien están esparcidos al azar 
y uniformemente en la lesión; de ahí el nombre de «whisker 
mold» (foto 74). Los coremios varían muchas veces en longitud 


(2-8 mm) y en la forma del pedúnculo y cabeza (aplanada y/o tipo 
abanico). A menudo producen extremos estériles, de forma que la 
esporulación es menos abundante que la de la podredumbre azul o 
verde. En lesiones sin coremios, la podredumbre parece idéntica a 
la causada por la podredumbre azul, pero el desarrollo de la lesión 
prosigue a un ritmo más lento. 

Las lesiones de esta enfermedad en frutos infectados tienen un 
delgado margen miceliar blanco y un borde acuoso de tejido 
infectado de 2-10 mm de ancho. 

Organismo causal 

Penicillium ulaiense Hsieh, Su & Tzean, la causa de esta enfer¬ 
medad, produce masas de esporas azul grisáceas similares en 
color a las esporas producidas por P. italicum (podredumbre azul). 
Las conidias son en su mayoría cilindricas, con paredes lisas, y 
varían en tamaño (1,5-5,0 x 3,0-13 mm). 

Ciclo y epidemiología 

La podredumbre «whisker» es similar en el ciclo de la enferme¬ 
dad, proceso de infección y epidemiología a las podredumbres 
azul y verde. Las relaciones temperatura-crecimiento son simila¬ 
res a las de P. digitatum y P. italicum , pero el crecimiento es 
menor con más temperatura. P. ulaiense es menos virulento que 
los patógenos de las podredumbres azul y verde, pero es más 
capaz de desarrollar resistencia a los fungicidas químicos postco¬ 
secha. Se encuentra abundantemente en las naves de envasado 
comerciales en California. Esta enfermedad no se extiende de los 
frutos infectados a los frutos sanos adyacentes en los contenedo¬ 
res envasados. 

Control 

El control de esta enfermedad es el mismo que el de la podre¬ 
dumbre azul. 
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Podredumbre debida a Pleospora 
(Pleospora Rot) 

Pleospora herbarum (Pers.:Fr.) Rabenh. (anamorfo Stemphy- 
lium herbarum E. Simmons) produce, en algunos países, una 
podredumbre del fruto de escasa importancia. La podredumbre 
comienza a través de las heridas de la superficie del fruto o por el 
pedúnculo. El tejido afectado permanece firme al principio, vol¬ 
viéndose después ligeramente aterciopelado y flexible. Los frutos 
descompuestos son de color pardo oscuro, casi negros, tanto por 
dentro como por fuera. 

En agar dextrosa-patata, un extracto de limón produce, en poco 
tiempo, una colonia grisácea con peritecas, pero no se han obser¬ 
vado esporas asexuadas. 


Bibliografía 
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(Preparado por J.W. Eckert y G.E. Brown) 
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Podredumbre amarga 
(Sour Rot) 

Es la más desagradable y menos deseable de todas las podre¬ 
dumbres de los cítricos. Se conoce su presencia en la mayoría de 
las zonas citrícolas. Los frutos maduros o sobremaduros son más 
susceptibles que los verdes o inmaduros. La enfermedad es más 
grave durante y después de períodos de humedad prolongada. Se 
presenta en todas las especies, pero es particularmente problemá¬ 
tica en frutos que están almacenados durante tiempo prolongado. 
El organismo causante se asocia frecuentemente a Penicillium 
digitatum o P. italicum, en infecciones mixtas. 

Síntomas 

Los síntomas iniciales son similares a los de las Podredumbre 
verde o azul; las lesiones aparecen como puntos ligeramente ele¬ 
vados, húmedos, de color entre amarillo claro y oscuro (foto 75). 
La cutícula se desprende más fácilmente de la epidermis que en 
las lesiones producidas por Penicillium . Las enzimas extracelula¬ 
res producidas por el hongo son tremendamente activas y degra¬ 
dan la corteza, las paredes y las vesículas de zumo, produciendo 
la desintegración del fruto en una masa acuosa y viscosa. Si conti¬ 
núa la exposición a humedad relativa alta, la lesión puede cubrirse 
con una capa de micelio de color blanco o crema, arrugada y con 
aspecto de levadura. 

Organismo causal 

El organismo responsable es Galactomyces citri-aurantii E. E. 
Butler (anamorfo Geotrichum citri-aurantii (Ferraris) Butler. El 
micelio es hialino, tabicado y está especializado en anchas hifas 
vegetativas, que irradian y se ramifican dicotómicamente, e hifas 
laterales, que esporulan y son más estrechas y también se ramifi¬ 
can. Las conidias (artrosporas) se forman por segmentación de las 
hifas (fig. 26); también pueden intercalarse entre las anchas hifas 
vegetativas. Las conidias son de 2-8 x 3-50 pm y, corrientemente, 
3-6 x 6-12 pm. El hongo crece rápidamente en agar dextrosa- 
patata, produciendo una nebulosa colonia blanco grisácea, con 
cadenas de artrosporas. 

Ciclo y epidemiología 

El hongo se encuentra, por lo general, en el suelo y es transpor¬ 
tado por el viento o salpicado hasta la superficie de los frutos de la 
copa del árbol. Las poblaciones más numerosas del hongo proce¬ 
den de la superficie de los frutos donde puede quedar pegada tie¬ 
rra, como en la zona peduncular o en heridas u otras zonas de la 
corteza. El hongo invade la corteza a través de heridas hechas por 
los insectos o por medios mecánicos. Para la infección se requiere 
una herida suficientemente profunda. 

A medida que madura el fruto, aumenta su susceptibilidad a la 
Podredumbre amarga. La humedad sobre la corteza o en el inte¬ 
rior de la misma tiene una gran influencia en la susceptibilidad del 
fruto a la enfermedad. Incluso en frutos maduros, el hongo no 



Figura 26. Artrosporas de Galactomyces citri-aurantii formadas 
por segmentación de hifas (cortesía de G. E. Brown). 


puede producir una lesión activa a menos que la piel tenga un 
contenido en agua relativamente alto y el fruto se mantenga a alta 
humedad relativa. 

Los restos de frutos infectados, húmedos y cargados de esporas, 
extienden la enfermedad a los frutos sanos en las cajas, produ¬ 
ciendo nidos de podredumbre. El suelo de la plantación y los fru¬ 
tos enfermos contaminan los cepillos y cintas de lavado y a otros 
frutos en la línea de empaquetado. El hongo también puede acu¬ 
mularse en la suciedad y residuos en los tanques de goteo o 
duchas. El olor amargo, asociado a estados avanzados de la 
Podredumbre amarga, atrae a las moscas (Drosophilla spp.), que 
diseminan el hongo, propagando la infección a los frutos dañados. 

Control 

La Podredumbre amarga se puede reducir cosechando cuidado¬ 
samente los frutos para minimizar los daños y prevenir el contacto 
entre el fruto y el suelo. El almacenamiento inmediato de los fru¬ 
tos a 10 °C o menos retrasa el desarrollo de la enfermedad. El 
equipo, las naves y los contenedores de frutos deben ser desinfec¬ 
tados con agua caliente, cloro, compuestos de amonio cuaternario, 
formaldehído o alcohol. 

Los tratamientos de postcosecha con sodio o-fenilfenato o gua- 
zadina suministran cierto control sobre la Podredumbre amarga. 
El sodio o-fenilfenato se aplica generalmente en espuma o baño 
durante el lavado. La guazatina, que es más efectiva, se aplica en 
soluciones con agua antes del lavado o en formulaciones acuosas 
después del lavado. 
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Podredumbres del pedúnculo 
(Stem-End Rots) 

Podredumbre del pedúnculo causada 
por Diplodia 

(Diplodia Stem-End Rot) 

La podredumbre del pedúnculo causada por Diplodia es una 
enfermedad importante de postcosecha en regiones cálidas y 
húmedas. El desarrollo de la enfermedad se intensifica enorme¬ 
mente con el desverdizado con etileno, utilizado para mejorar el 
color de la corteza en zonas donde el cambio de color de forma 
natural se retrasa a causa de las temperaturas persistentemente 
altas. 

Síntomas 

Raramente se observa en frutos aún en el árbol, incluso estando 
maduros. Los síntomas aparecen a las 2 semanas tras la recolec¬ 
ción, cuando las temperaturas están por encima de los 21 Ü C. El 
hongo se activa en la zona del pedúnculo del fruto y rápidamente 
penetra en la corteza y pulpa. Ocasionalmente, desarrolla daños 
en la superficie o la base estilar del fruto, progresa rápidamente a 
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1. Amarilleamiento de los nervios 
central y secundarios, producido por 
anillado del tronco, ramas o ramillas 
causado por podredumbres, plagas, 
daños de productos químicos o 
mecánicos (cortesía de J. H. Gra- 
ham). 


2. Daños de algas, causados por Cephaleuros vires- 3. Presencia de algas en naranja 
cens, en hoja de lima de Tahití (cortesía de J. W. Miller). dulce sobremadura (cortesía de C. 

O. Youtsey). 






4. Marchitamiento causado por 5. Lesiones de black pit, producidas en limones por 

Pseudomonas syringae, en ramillas Pseudomonas syringae (cortesía de J. A. Menge). 

(cortesía de P. Broadbent). 




6. Hoja de naranjo dulce con túneles construidos por 
minadores y numerosas lesiones cancerosas (cortesía 
de T. R. Gottwald). 


7. Lesiones causadas por chancro de los cítricos en 
hojas de naranjo dulce (cortesía de J. H. Graham). 


_ 
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8. Lesiones causadas por chancro 
en fruto de naranjo dulce (cortesía de 
J. H. Graham). 



10 . Mancha bacteriana en una hoja de citrumelo Swingle 
(Cortesía de J. H. Graham). 



13 . Muerte súbita de brotes de una 
lima mejicana cultivada en inverna¬ 
dero e infectada por Fusarium oxys- 
porum f. sp. citri (cortesía de S. M. 
Garnsey). 



9. Chancro en ramillas de plántulas de citrange Carrizo 
(cortesía de J. H. Graham). 



11 . Síntomas de albinismo en plántulas recién germina¬ 
das (izquierda) y plantas sanas (derecha) (cortesía de G. 
E. Brown). 



12. Pérdida de raíces y chancros en el tallo en plántulas 
de naranjo amargo causados por Rhizoctonia sp. (corte¬ 
sía de J. H. Graham). 



14 . Grupos de esporocarpos de Armillaria sp. y podre¬ 
dumbre de la corteza en la base de un cítrico (cortesía de 
P. Broadbent). 
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15. Marañas miceliales de Armilíaría mellea creciendo 
entre la madera y la corteza de una raíz de limón rugoso 
(cortesía de J. O. Whiteside). 




16. Podredumbre del pie causada 
por Phytophthora nicotianae en un 
naranjo dulce sobre plantón de limón 
rugoso, con desarrollo de lesiones 
encima, pero no debajo, de la unión 
del injerto (cortesía de J. O. White¬ 
side). 



17. Gomosis, causada por Phytopht¬ 
hora sp., en el tronco de un cítrico 
(cortesía de J. Menge, de la colección 
de R. Platt). 


18. Lesiones inactivas, inducidas por podredumbre del 
pie (Phytophthora), parcialmente desarrolladas sobre 
una porción del tronco de un árbol injertado bajo (corte¬ 
sía de L. W. Timmer). 




19. Amarilleamiento del follaje de un árbol anillado por 20. Podredumbre parda del fruto de naranjo dulce (cor- 

podredumbre del pie (cortesía de J. O. Whiteside). tesía de L. W. Timmer). 



21. Extensión de la necrosis, producida por toxinas, de 
una lesión de punteado pardo por Alternaria a un nervio de 
una hoja de tangerina Dancy (cortesía de J. O. Whiteside). 



22. Lesiones de punteado pardo por Alternaria en fruto 
de tángelo Minneola (cortesía de L. W. Timmer). 
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23. Punteaduras de Alternaría en hojas de limón rugoso 24. Mancha foliar de los cítricos en 
(cortesía de L. W. Timmer). lima mejicana, causada por Alternaría 

limicola (cortesía de M. Orozco San¬ 
tos). 


25. Áreas muertas causadas por 
colapso del mesófilo en hojas coloni¬ 
zadas por Colletotrichum gloeospo- 
rioides (cortesía de L. W. Timmer). 



26. Manchado de lágrimas, inducido 
por antracnosis, causado por conidias 
de Colletotrichum gloeosporioides 
(cortesía de J. O. Whiteside). 


27. Lesiones de color pardo naranja 
en pétalos, como consecuencia de 
la caída postfloración del fruto cau¬ 
sada por Colletotrichum acutatum 
(cortesía de L. W. Timmer). 



28. Cálices persistentes después de la caída postflora¬ 
ción del fruto, causada por Colletotrichum acutatum 
(cortesía de S. M. Garnsey). 



29. Síntomas de marchitamiento de 
las puntas en hojas y brotes de lima 
mejicana, causados por Colletotri¬ 
chum acutatum (cortesía de M. 
Orozco Santos). 
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31. Mancha aureolada, causada por Pellicularia filamen- 32. Punteado negro en hojas de limonero (cortesía de E. 

tosa, en hojas de naranjo dulce (cortesía de L. W. Timmer). Feichtenberger). 



33. Manchas duras con picnidios en lesiones 
con bordes de color rojo a pardo oscuro y negro, 
causadas por Guignardia citricarpa, síntomas 
tipo A del punteado negro (cortesía de H. J. G. 



34. Falsa melanosis o sarpullido, sínto¬ 
mas del tipo B del punteado negro (cor¬ 
tesía de Fl. J. G. Korf). 



35. Puntos virulentos o galopantes con 
total colapso de los tejidos, síntomas 
del tipo C del punteado negro (cortesía 
de H. J. G. Korf). 




36. Joven limonero destruido por Botrytis cinérea (cor¬ 
tesía dé J. A. Menge). 


37. Protuberancias de la piel de limón causadas por 
Botrytis cinérea (cortesía de J. A. Menge). 



38. Manchas de grasa, causadas por Mycosphaerella 
citri, en hojas de naranjo dulce (cortesía de J. O. White- 
side). 



39. Síntomas de manchas de grasa en el envés de hojas 
de naranja Valencia (cortesía de S. M. Garnsey). 
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40. Manchas de grasa, causadas por Mycosphaerella 
citri, en cortezas de pomelo rojo (cortesía de L. W. Tim- 
mer). 



42. Síntomas de melanosis en hojas y ramillas de 
pomelo recién infectado por Diaporthe citri (cortesía de 
J. O. Whiteside). 


41. Manchas de grasa en la corteza de un pomelo, con 
necrosis localizada en las zonas de la corteza, entre las 
glándulas de aceite, que quedan bajo las áreas claras 
(cortesía de J. O. Whiteside). 



43. Motas de melanosis en pomelo, causadas por Dia¬ 
porthe citri (cortesía de L. W. Timmer). 



44. Pústulas impregnadas de goma causadas por Dia¬ 
porthe citri en la superficie del fruto y lesiones diminutas 
como consecuencia de infecciones muy recientes (cor¬ 
tesía de J. O. Whiteside). 


45. Melanosis con manchas de lágri¬ 
mas, causada por Diaporthe citri. Las 
conidias han sido lavadas de la superfi¬ 
cie del fruto (cortesía de L. W. Timmer). 




46. Manchas por Phaeoramularia en 
hojas de naranjo dulce (cortesía de J. 
Brun). 
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47. Manchas por Phaeoramularia en naranjas (cortesía 
de A. A. Seif). 





















48. Oídio en hojas de mandarino (cortesía de P. Broad- 
bent). 



49. Oídio en frutos de mandarino (cortesía de P. Broad- 
bent). 



50 Pústulas levantadas de verrugosis, causadas por 
Elsinoé fawcettii, en tangor Murcott (cortesía de L. W. 
Timmer). 



51. Lesiones lisas tipo caspa de verrugosis, causadas 
por Elsinoe fawcettii, en pomelo (cortesía de L. W. Tim¬ 
mer). 



52. Lesiones de verrugosis, causadas por Elsinoe aus- 
tralis, en fruto de naranjo dulce (cortesía de L. W. Tim¬ 
mer). 



53. Pústulas levantadas de verugosis, causadas por 
Elsinoe fawcettii, en hoja de naranjo dulce (cortesía de L. 
W. Timmer). 



54. Septoriosis en hojas y fruto de pomelo (cortesía de 55. Septoriosis en pomelo (cortesía de R. W. Emmett). 

R. W. Emmett). 
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56. Hollín en naranjas dulces (cortesía de G. E. Brown). 


57. Tizne en pomelo (cortesía de S. 
M. Garnsey). 


58. El hongo del afieltrado, Septoba- 
sidium pseudopedicellatum, en tallo y 
hoja de naranjo dulce (cortesía de J. 
O. Whiteside). 



59. Marchitamiento y muerte súbita 
de una plántula inoculada con Phoma 
tracheiphila, causa del mal seco (cor¬ 
tesía de M. Bar-Joseph). 



60. Manchas amarillo rojizas del 
xilema en el tronco de un limonero 
afectado por mal seco (cortesía de M. 
Salerno). 



61. Muerte súbita de ramas y ramillas 
de limoneros causada por mal seco 
(cortesía de Z. Solel). 
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62. Incrustraciones de hitas de Cor- 
ticium salmonicolor en una rama 
afectada por enfermedad rosa (corte¬ 
sía de P. Broadbent). 



63. Corteza podrida en desintegra¬ 
ción de un mandarino afectado por 
enfermedad rosa (cortesía de L. W. 
Timmer). 



64. Hongo rojo aschersonia (Aschersonia aleyrodis), 
que no es perjudicial a las hojas, desarrollándose sobre 
ninfas de mosca blanca (cortesía de J. O. Whiteside). 



65. Pudrición interna causada por Alternaría citrí en un 
pomelo Star Ruby (cortesía de L. W. Timmer). 



66. Antracnosis en la piel de tangerinas Robinson, cau¬ 
sada por Colletotríchum gloeosporioides, después del 
desverdizado con etileno. Fase inicial plateada (arriba) y 
decoloración parda posterior (abajo derecha) (cortesía 
de G. E. Brown). 



67. Podredumbre por Aspergillus en una tan¬ 
gerina Dancy (cortesía de G. E. Brown). 



68. Podredumbre parda causada por 
Phytophthora palmivora en una naranja 
dulce (cortesía de J. H. Graham). 



69. Podredumbre algodonosa de un fruto, 
con micelio y esclerocios del hongo causal, 
Sclerotinia sclerotiorum (cortesía de L. J. 
Klotz). 
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70. Fusariosis, con micelio formado en condiciones 71. Podredumbre gris, causada por Botrytis cinérea, en 

húmedas de almacenamiento (cortesía de L J. Klotz). limones almacenados (cortesía de J. W. Eckert). 








72. Podredumbre azul, con fuerte esporulación de Peni- 
cillium italicum (cortesía de G. E. Brown). 



73. Diversos estados de podredumbre verde en naran¬ 
jas dulces (cortesía de G. E. Brown). 



74. Podredumbre Whisker (centro), causada por Penici- 
llium ulaiense, y podredumbres verde y azul (cortesía de 
G. E. Brown). 



75. Podredumbre amarga, causada por Galactomyces 
citri-aurantii, en naranjas dulces (cortesía de G. E. 
Brown). 



76. Podredumbre del pedúnculo por Diplodia, causada 
por Botryosphaeria rhodina, en naranjas dulces (cortesía 
de G. E. Brown). 
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77. Podredumbre del pedúnculo por Phomopsis en 
naranjas dulces (cortesía de G. E. Brown). 
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78. Podredumbre por Trichoderma en limones almace¬ 
nados (cortesía de J. E. Eckert). 


79. Síntoma de moteado foliar de muerte súbita austra¬ 
liana de los cítricos (cortesía de P. Broadbent). 



80. Clorosis nervial de un pomelo afectado por muerte 
súbita australiana (cortesía de P. Broadbent). 


81. Decaimiento y muerte súbita en un pomelo afectado 
por muerte súbita australiana (cortesía de P Broadbent). 



82. Mandarino gravemente afectado 
por huanglongbing (enverdecimiento) 
(cortesía de S. M. Garnsey). 



83. Síntoma de brotes amarillos en naranjo dulce afec¬ 
tado por huanglongbing (enverdecimiento) (cortesía de 
J. M. Bové y M. Garnier). 



84. Fruto de naranjo dulce de un árbol afectado por 
huanglongbing, mostrando el síntoma de enverdeci¬ 
miento en fruto maduro y fruto deformado; fruto sano 
abajo a la izquierda (cortesía de P Broadbent). 
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85. Fruto de naranjo dulce afectado 
por huanglongbing, mostrando semi¬ 
llas abortadas (cortesía de J. M. Bové 
y M. Garnier). 




86. Fruto de naranjo dulce afectado por huanglongbing, 
mostrando semillas abortadas (cortesía de J. M. Bové y 
M. Garnier). 




87. Primer plano de naranjo dulce 
afectado por «stubborn» con flora¬ 
ción fuera de estación y cosecha 
heterogénea (cortesía de J. M. Bové y 
M. Garnier). 


88 Fruto en forma de bellota de un 89. Fruto afectado por «stubborn» mostrando piel 
árbol afectado por «stubborn» (corte- gruesa en el pedúnculo y semillas abortadas (cortesía de 
sía de J. M. Bové y M. Garnier). J. M. Bové y M. Garnier). 




90. Naranjo dulce afectado por clorosis variegada, mos¬ 
trando raquitismo y clorosis (cortesía de M. J. G. Beretta). 


91. Clorosis y necrosis internerviales en el envés de la 
hoja de un árbol afectado por clorosis variegada (corte¬ 
sía de M. J. G. Beretta). 



92. Síntomas de clorosis ¡nternervial en el haz de las 
hojas de naranjo dulce causados por clorosis variegada 
(cortesía de M. J. G. Beretta). 



93. Frutos pequeños y duros de un árbol afectado por 
clorosis variegada con tres frutos normales intercalados 
(cortesía de M. J. G. Beretta). 
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94. Escobas de brujas en una lima afectada (cortesía de 
J. M. Bové y M. Garnier). 


95. Lima moribunda como consecuencia de la enferme¬ 
dad de la escoba de brujas (cortesía de J. M. Bové y M. 
Garnier). 



96. Cidro Etrog inoculado con el viroide de exocortis, 
mostrando epinastia foliar (izquierda); inoculado con 
viroide III b, mostrando epinastia leve (centro); y planta 
sana (derecha) (cortesía de S. M. Garnsey). 



97. Bolsas de goma en la corteza interior de la madera 
expuesta de un tángelo Orlando afectado por caquexia 
(cortesía de P. Broadbent). 



98. Descortezado causado por el 
viroide de exocortis en patrón de 
naranjo trifoliado (cortesía de P. Bro¬ 
adbent). 


100. Injerto de naranjo dulce mos¬ 
trando síntomas de corteza gomosa, 
un desorden transmisible por injerto 
asociado con viroides. Obsérvese la 
falta de síntomas en el patrón de 
naranjo amargo (cortesía de S. M. 
Garnsey). 
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101. Bolsas de goma, una enferme¬ 
dad transmisible posiblemente aso¬ 
ciada con viroides, en patrón de 
naranjo trifoliado. El punteado gomoso 
descrito en Australia produce síntomas 
similares (cortesía de S. M. Garnsey). 


102. Pelado de la corteza de un limonero, un desorden 
posiblemente asociado con viroides cítricos (cortesía de 
P. Broadbent). 





103. Deformación foliar producida por enanismo cloró- 
tico (cortesía de S. M. Garnsey). 


104. Brote enano y atrofiado con hojas pequeñas, cau¬ 
sado por enanismo clorótico; hojas sanas en primer 
plano para su comparación (cortesía de S. M. Garnsey). 



105. Clorosis causada por el virus de la variegación 
{Citrus variegation virus) en pomelo Duncan (cortesía de 
S. M. Garnsey). 



106. Moteado clorótico en hoja joven 
de limonero Eureka, causado por el 
virus de la hoja rugosa de los cítricos 
(Citrus leaf rugóse virus) (cortesía de S. 
M. Garnsey). 
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107. Dibujos cioróticos en hojas, producidos por lepro- 
sis (cortesía de L. W. Timmer). 



108. Lesiones causadas por leprosis en ramillas de 
naranjo dulce (cortesía de C.O. Youtsey). 




109. Manchas circulares causadas 
por leprosis en naranjas dulces (cor¬ 
tesía de L. C. Knorr). 



110. Naranja dulce con síntomas de 
clorosis zonal (cortesía de C. Cha- 
gas). 



111. Síntomas de moteado por pso¬ 
riasis en una hoja joven de naranjo 
dulce (cortesía de P. Broadbent). 





112 . Síntomas de psoriasis grave en hojas maduras de 
naranjo dulce (cortesía de S. M. Garnsey). 



113. Síntomas de psoriasis grave en una naranja dulce 
(cortesía de S. M. Garnsey). 
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114. Descortezado en un pomelo, 
producido por el virus de la psoriasis 
de los cítricos ( Citrus psorosis virus) 
(cortesía de L. W. Timmer). 



116. Hojas abarquilladas de un mandarino infectado 
con el virus del enanismo de satsuma (Satsuma dwarf 
virus) (cortesía de M. Koizumi). 



115. Reacción de choque con necrosis nervial después 
de la inoculación de un plántula con el virus de la psoria¬ 
sis de los cítricos (Citrus psorosis virus) (cortesía de S. 
M. Garnsey). 



117. Manchas anulares en fruto de mandarino satsuma 
afectado por el virus del mosaico de los cítricos (Citrus 
mosaic virus) (cortesía de T. Iwanami y M. Koizumi). 



118. Moteado y rizado en hojas de limón rugoso infec¬ 
tado con el virus del enanismo de Natsudaidai (Natsu- 
daidai dwarf virus) (cortesía de T. Iwanami y M. Koizumi). 



119. Mancha foliar clorótica causada por el virus de la 
hoja distorsionada (Citrus tatter leaf virus) en citrange 
Rusk (cortesía de S. M. Garnsey). 
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120. Fisura en la unión del injerto, 
debida al virus de la hoja distorsio¬ 
nada (Citrus tatter leaf virus) en un 
naranjo dulce sobre patrón de naranjo 
trifoliado (cortesía de S. M. Garnsey). 


121. Naranjos dulces sobre patrones de naranjo 
amargo, con decaimiento de muchos árboles debido a 
la tristeza ( Citrus tristeza virus) (cortesía de S. M. Garn¬ 
sey). 
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122. Síntomas de amarilleamiento en 
una plántula de naranjo amargo. Clo¬ 
rosis y raquitismo de una plántula 
inoculada con una cepa grave del 
virus de la tristeza ( Citrus tristeza 
virus) (derecha); plántula sana 
(izquierda). El amarilleamiento de las 
plántulas no se ve en el campo, pero 
es una indicación rápida e indicativa 
de un aislado que causará un grave 
decaimiento de naranjo dulce sobre 
patrón de naranjo amargo (cortesía 
de S. M. Garnsey). 



123. Rápido decaimiento de naranjo dulce sobre patrón 
de naranjo amargo. Obsérvese la superproducción de 
fruto pequeño (cortesía de S. M. Garnsey). 



125. Orificios en la madera de un 
pomelo, debido al virus de la tristeza 
(Citrus tristeza virus) (cortesía de S. 
M. Garnsey). 



124. Orificios estrechos y alargados 
en la cara interior de la corteza de un 
naranjo amargo por debajo de la zona 
de unión del injerto, en un árbol infec¬ 
tado con tristeza (cortesía de S. M. 
Garnsey). 
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126. Aclareo nervial en lima Tahití, causado por una 
cepa grave del virus de la tristeza ( Citrus tristeza virus). 
(cortesía de S. M. Garnsey). 



127. Teñido azur A de cuerpos de inclusión del virus de 
la tristeza (Citrus tristeza virus) en el floema de un peciolo 
(cortesía de S. M. Garnsey). 
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128. Excrecencias nerviales en una 
hoja de lima mejicana causadas por 
punteado nervial o agallas de la 
madera (cortesía de S. M. Garnsey). 



129. Agallas de la madera en plantón de limón rugoso 
(cortesía de L. W. Timmer). 



130. Muerte súbita y dibujos de mosaico en hojas de un 
árbol afectado por el virus del mosaico amarillo (Citrus 
yellow mosaic virus) (cortesía de S. M. Garnsey). 



131. Dibujos de mosaico en hojas de naranjo dulce 
afectado por el virus del mosaico amarillo (Citrus yellow 
mosaic virus) (cortesía de Y. S. Ahlawat). 
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132. Concavidades y deformaciones 
del tronco de mandarino causadas 
por el agente de la psoriasis cóncava 
(cortesía de P. Moreno). 



135. Orificios en la madera de un 
mandarino causados por el agente de 
cristacortis (cortesía de R Moreno). 



133. Deformación en el tronco y exu¬ 
dado de goma, causados por el 
agente de la psoriasis cóncava, y 
manchado de goma de la madera, 
causado por el virus de la psoriasis 
(Citrus psorosis virus) (cortesía de P. 
Moreno). 



134. Diseño de hoja de roble en una 
hoja de naranjo dulce típico del 
agente de la psoriasis cóncava y 
otros virus que causan moteado en 
hojas jóvenes (cortesía de P. Broad- 
bent). 



136. Síntomas de impietratura en 
naranjo dulce, con áreas que no lle¬ 
gan a desverdizar y bolsas de goma 
en el albedo (cortesía de A. Catara). 



137. Síntomas de mancha anular 
amarilla (cortesía de P. Moreno). 
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138. Decaimiento y marchitamiento 
de un naranjo dulce naturalmente 
infectado con marchitez de los cítri¬ 
cos (cortesía de R. H. Brlansky). 



140. Diseños de deficiencia de zinc en follaje de un 
naranjo dulce afectado por marchitez (cortesía de R. H. 
Brlansky). 



139. Decaimiento y marchitamiento de un naranjo dulce 
inoculado mediante injerto de un árbol afectado por 
marchitez de los cítricos (cortesía de L. W. Timmer). 



141. Sarampión en el haz (izquierda) y el envés (dere¬ 
cha) de hojas de naranjo dulce (cortesía de S. M. Garn- 
sey). 



142. Síntomas de colapso en Mur- 
cott (cortesía de J. H. Graham). 



143. Sección vertical a través de la 
corona de un árbol con podredumbre 
seca de la raíz, mostrando una man¬ 
cha pardo rojiza que se extiende 
desde las partes inferiores del tronco 
(cortesía de J. A. Menge). 



144. Gomosis asociada con la 
gomosis tipo Río Grande (cortesía de 
R. M. Davis). 
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145. Chafado de limón (cortesía de J. O. Whiteside). 


146. Deficiencia de boro (cortesía de J. O. Whiteside). 




147 Toxicidad por boro (cortesía de P. F. Smith). 


148. Erupciones pardas en tallo y muerte súbita, causa¬ 
das por deficiencia de cobre (cortesía de J. O. White¬ 
side). 
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149. Deficiencia de cobre (cortesía de J. J. Whigham). 



150. Hojas de pomelo Star Ruby con deficiencia de hie¬ 
rro (cortesía de J.H. Graham). 




151. Deficiencia de magnesio (cortesía de J. O. White¬ 
side). 


152. Deficiencia de manganeso (cortesía de C. A. 
Anderson). 
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155. Clorosis causada por toxicidad por 156 . Daños causados por gránulos de 157. Colapso del mesófilo, visto por transmisión 
biuret (cortesía de C. A. Anderson). fertilizante en contacto con un limón que de la luz (cortesía de J. O. Whiteside). 

estaba húmedo en el momento de la 
aplicación (cortesía de L. C. Knorr). 



158. Daños por frío (cortesía de G. E. Brown). 159. Brotes desarrollados después de una helada, 

colapsados por daños de frío (cortesía de L. R. Parsons). 
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160. Daños por granizo (cortesía de L. R. Parsons). 



162 Manchas gomosas y bronceado causados por 
desorientación de la hoja y exposición de su envés al 
sol. (cortesía de L. R. Parsons). 



164. Cicatrices debidas al rozamiento del follaje causado 
por la fuerza del viento contra la corteza de un pomelo 
cuando el fruto era joven; el tejido de la cicatriz por el 
viento es* normalmente de color gris plateado, pero aquí 
estaba oscurecido por la aplicación de un fertilizante 
cúprico (cortesía de L. R. Parsons). 



166. Malformación de un nuevo flujo de crecimiento 
causada por absorción de glifosato por las raíces (corte¬ 
sía de M. Singh). 



161. Daños por rayos a ramillas, con áreas aisladas de 
tejido verde en la base de los peciolos (cortesía de L. C. 
Knorr). 



163. Deformaciones y necrosis localizadas en hojas, 
producidas por vientos fuertes durante la brotación (cor¬ 
tesía de L. R. Parsons). 



165. Daños por paraquat causados por el contacto 
directo de la pulverización con las hojas (cortesía de J. 
O. Whiteside). 



167. Síntomas de daños causados por absorción de 
diurón por las raíces (cortesía de D. P. H. Tucker). 
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168. Daños de contacto por diurón en los bordes de los 169. Daños por bromacilo (cortesía de J. O. Whitesde). 

árboles (cortesía de S. Futch). 






170 Daños causados por absorción de simacina por las 
raíces (cortesía de M. Singh). 



172. Daños en la corteza causados por efectos combi¬ 
nados de exceso de azufre en la superficie del fruto y 
quemaduras del sol (cortesía de J. J. Whigham). 



174. Daños en pomelo como consecuencia de la aplica¬ 
ción de un fungicida cúprico (cortesía de L. W. Timmer). 



171. Daños causados por absorción de norflurazón por 
las raíces (cortesía de J. O. Whiteside). 



173. Daños en las hojas después de la aplicación de un 
fungicida cúprico (cortesía de L. W. Timmer). 



175. Raquitismo inducido en plántulas de limón rugoso 
en semillero desinfectado con bromuro de metilo; los 
árboles de la parte derecha se desarrollan normalmente, 
al ser reinvadido el sustrato por micorrizas (cortesía de J. 
H. Graham). 
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176. Fisura en la zona de unión del injerto de naranjo 
dulce Roble sobre citrumelo Swingle; ésta es una ano¬ 
malía genética (cortesía de S. M. Garnsey). 



177. Quimera causada por un 
defecto genético (cortesía de S. M. 
Garnsey). 


178. Enrollamientos en naranjo Valencia, causados por 
una anomalía genética (cortesía de L. C. Knorr). 


179. Síntomas de manchas en hojas de lima Tahití (cor¬ 
tesía de L. C. Knorr). 






180. Síntomas de manchas en fruto 
de lima (cortesía de L. C. Knorr). 



181. Aclareo del pedúnculo del pomelo 
(cortesía de W. F. Wardowski). 


182. Daños de frío en corteza de 
pomelo (cortesía de G. E. Brown). 
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183. Rajado de naranja dulce con 
grietas en albedo (cortesía de S. M. 
Garnsey). 
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185. Rotura de la piel en la zona del pedúnculo de 
naranjas almacenadas (cortesía de G. E. Brown). 


186. Rotura de la zona estilar en 187. Piel de cebra en tangerinas (corte- 

lima de Tahití (cortesía de W. E sía de W. F. Wardowski). 

Wardowski). 
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188. Daños por termitas en el tronco 189. Daños causados por picaduras de áfidos spirea en 

de un cítrico joven (cortesía de J. H. brotes jóvenes (cortesía de J. O. Whiteside). 

Graham). 



190. Cicatrices en naranjas dulces, derivadas de mor¬ 
deduras ya cicatrizadas de saltamontes (cortesía de J. 
O. Whiteside). 



191. Larva de minador foliar produciendo una trayecto¬ 
ria bajo la cutícula en el limbo de una hoja (cortesía de L. 
C. Knorr). 
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192. Daños en fruto causados por minadores de hojas 193. Hoja con punteado en el haz (izquierda), causado 

(cortesía de C O Youtsev') por la alimentación de la araña roja de los cítricos, con 

(cortesía oe o. u. you y). ^ normaJ (derecha) {cortes ía de J. O. Whiteside). 




194. Daños del ácaro del bronceado de los cítricos en el 
haz de hojas de pomelo (cortesía de J. O. Whiteside). 


195. Síntomas de escamaciones causadas por la ali¬ 
mentación del ácaro del bronceado en un pomelo 
cuando el fruto es pequeño (cortesía de J. O. Whiteside). 



196. Mancha rojiza producida por la alimentación del 
ácaro del* bronceado en corteza de pomelo (cortesía de 
J. O. Whiteside). 



198. Hojas enrolladas y atrofiadas, por la alimentación 
de ácaros en el ápice de brotes nuevos (cortesía de J. O. 
Whiteside). 



197. Daños del ácaro del bronceado en la piel de un 
pomelo, fundamentalmente entre las glándulas de aceite, 
faltando en las áreas claras (cortesía de J. O. Whiteside). 



199. Deformación en frutos causada por el ácaro de las 
yemas (cortesía de S. Kamburov). 
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200. Manchas anulares concéntricas, asociadas con 
picaduras del ácaro gris de los cítricos (cortesía de S. 
Kamburov). 



201. Deformación y verrugas en hojas de limonero, pro¬ 
ducidas por mordeduras de ninfas de psílidos (cortesía 
de S. Kamburov). 




202 Túneles del gorgojo Diaprepes en una raíz principal 
(cortesía de J. H. Graham). 



204. Manchas verdes causadas por cochinillas «chaff» 
en una tangerina (cortesía de J. J. Whigham). 
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203. Daños por gorgojos de la raíz en una raíz principal 
donde ha aparecido una podredumbre adicional de la 
corteza debida a la infección por Phytophthora palmi- 
vora (cortesía de J H. Graham). 



205. Cicatrices causadas por mordeduras de trips en la 
piel del fruto (cortesía de S. Kamburov). 
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través del esponjoso eje y alcanza el final del estilo mucho antes 
por esta ruta que a través de la corteza. A diferencia de la la podre¬ 
dumbre del pedúnculo causada por Phomopsis, la pudrición pro¬ 
gresa irregularmente por la corteza, produciendo así proyecciones 
de tejido pardo parecidas a dedos (foto 76). Lo más típico es que 
la pudrición comience tanto por la base del pedúnculo como al 
final del estilo antes de que esté afectado todo el fruto. El tejido 
podrido es firme inicialmente y posteriormente húmedo y suave. 
El micelio externo aparece sólo en estados avanzados de la infec¬ 
ción en ambientes muy húmedos. La descomposición no se 
extiende de los frutos infectados a los sanos en las cajas de emba¬ 
laje. 

Organismo causal 

La podredumbre del pedúnculo es causada por Lasiodiplodia 
theobromae (Pat.) Griffon & Maubl. (sin. Diplodia natalensis 
Pole-Evans y Botry o diplodia theobromae Pat.; teleomorfo Bo- 
tiyosphaeria rhodina (Cooke) Arx). 

Los picnidios se desarrollan en las ramas muertas; son de sub¬ 
globosos a globosos (300-700 pm de diámetro), aislados o agru¬ 
pados en estromas y papilados, contienen esporas que miden 17- 
43 x 10-18 pm. Las esporas jóvenes son hialinas, no tabicadas y 
granuladas y las adultas son uniseptadas y estriadas (fig. 27). 

Las peritecas se forman, aisladamente o en grupos, sobre la 
madera muerta. Son globosas (225-300 pm de diámetro), papila- 
das y producen ascosporas hialinas, unicelulares y entre elípticas 
y elipsoidales (30-35 x 11-14 pm). 

P. rhodina crece rápidamente en agar dextrosa-patata a 25- 
30 °C, formando un micelio aéreo abundante, de color entre 
blanco a gris claro u oscuro (foto 68). Si el hongo se cultiva en 
ramas de cítricos muertas y esterilizadas, se favorece más la pro¬ 
ducción de picnidios. 

Ciclo y epidemiología 

B. rhodina es un hongo saprofito que completa su ciclo en las 
ramas muertas. Normalmente, no esporula en fruto infectado. Las 
conidias se producen en mucho mayor número que las ascosporas 
y son dispersadas sólo a cortas distancias por la lluvia. Las ascos- 
poras son transportadas por el aire, siendo las responsables de la 
dispersión a largas distancias a árboles recién plantados. Las coni¬ 
dias disueltas en agua se depositan sobre el pedúnculo del fruto 
inmaduro, germinan y forman infecciones latentes en el tejido 
necrótico del pedúnculo. Normalmente, el hongo no invade el 
fruto hasta después de la cosecha, cuando el pedúnculo se cae, 
ofreciendo temporalmente una apertura natural para penetrar. 

Generalmente, los frutos de árboles jóvenes están menos afec¬ 
tados que los de árboles viejos, ya que los primeros poseen menos 
madera muerta para la producción de inoculo. La incidencia de la 



Fig. 27. Conidias jóvenes (aseptadas) y maduras (septadas) de 
Botryosphaeria rhodina (cortesía de G. E. Brown). 


enfermedad es superior en frutos cosechados muy pronto, cuando 
la alta temperatura ambiente favorece el crecimiento del hongo y 
el fruto ha de desverdizarse con etileno. El tratamiento con etileno 
produce la caída precoz del pedúnculo, facilitando de este modo 
la entrada del hongo. La temperatura (cerca de 30 °C) y la hume¬ 
dad relativa alta (92-96 por 100) en los procesos de desverdiza- 
ción son altamente favorables para el desarrollo de la enfermedad. 

Control 

Las técnicas culturales adecuadas ayudan al control de Diplo¬ 
dia, produciendo árboles vigorosos, con mínimas cantidades de 
madera muerta. La recolección por arranque de frutos, en lugar de 
por corte, puede reducir la incidencia de la enfermedad, ya que 
quita al menos algunos restos florales que albergan el patógeno. 
Se ha utilizado el regulador de crecimiento 2,4-D, en formulacio¬ 
nes con agua y cera, para retardar la senescencia del pedúnculo y 
por consiguiente la entrada del patógeno. 

Si la concentración de etileno utilizada en la desverdización es 
muy alta, se desarrolla considerablemente más Podredumbre del 
pedúnculo. Las altas concentraciones de etileno aumentan la acti¬ 
vidad de las enzimas de abscisión, causando una mayor degrada¬ 
ción de los tejidos y una predisposición a la penetración fúngica. 
La recolección cuidadosa, en función de frutos coloreados o el 
retraso de la cosecha hasta que los frutos se coloreen más de 
forma natural, reducen el tiempo de desverdización y el riesgo de 
la enfermedad. El enfriamiento inmediato tras el empaquetado 
retrasa su desarrollo; a 10 °C, la podredumbre queda práctica¬ 
mente inhibida. 

La aplicación de benzimidazol en postcosecha ofrece un buen 
control. También es eficaz la aplicación de benomilo en campo en 
las tres semanas de recolección. Antes del desverdizado, se pueden 
remojar los pallets con frutos cosechados con fungicidas en suspen¬ 
sión o solución. Los tratamientos de postcosecha con benzimidazol 
son, generalmente, más efectivos para el control de esta enferme¬ 
dad que con sodio o-fenilfenato, imazalil o guazatina. 
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Podredumbre del pedúnculo causada 
por Phomopsis 
(Phomopsis Stem-End Rot) 

Es una podredumbre importante, similar a la causada por 
Diplodia. Prevalece más en zonas citricolas húmedas de las regio¬ 
nes tropicales y subtropicales que en las zonas secas o frías. Todos 
los tipos de cítricos son susceptibles a esta descomposición. 

El hongo que produce la podredumbre del pedúnculo es el 
mismo que causa la Melanosis (véase Melanosis). 

Síntomas 

La podredumbre del pedúnculo causada por Phomopsis aparece 
tras la recolección, durante el transporte o el almacenamiento. El 
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hongo progresa desde el pedúnculo al fruto a través de la corteza 
y del eje central y eventualmente invade las vesículas de jugo. En 
los estados iniciales, no puede distinguirse de la producida por 
Diplodia sin aislar un cultivo del organismo causante; sin 
embargo, el tejido afectado por la podredumbre del pedúnculo 
causada por Phomopsis se encoge y se forma una fina línea de 
separación entre el tejido sano y el enfermo (foto 77). No se 
observan vetas o proyecciones a modo de dedos de corteza des¬ 
colorida en la corteza de los frutos afectados, como es caracte¬ 
rístico de Diplodia. El hongo no crece hacia el centro del fruto 
tan rápidamente como Botryosphaeria rhodina , la causa de la 
podredumbre del pedúnculo por Diplodia, y a diferencia de B. 
rhodina , raramente alcanza el extremo del estilo por este 
camino, antes de alcanzarlo a través de la corteza. Ocasional¬ 
mente, los síntomas de la podredumbre del pedúnculo por Pho¬ 
mopsis pueden recordar la podredumbre del pedúnculo por Diplo¬ 
dia en frutos después de mucho tiempo de almacenamiento en 
frío. La superficie del micelio puede desarrollarse superficial¬ 
mente en la corteza del fruto si está expuesto a condiciones 
muy húmedas, pero la enfermedad no se extiende de los frutos 
enfermos a los sanos en las cajas. 

Organismo causal 

El organismo responsable es Diaporthe citri F. A. Wolf (ana¬ 
morfo Phomopsis citri H. Fawc. non Sacc. Traverso & Spessa). 
En el apartado de Melanosis se da una descripción de este hongo. 
El crecimiento de D. citri es más lento que el de Lasiodiplodia 
theobromae , la otra causa de la podredumbre del pedúnculo 
(fig. 23). 

Ciclo y epidemiología 

D. citri completa su ciclo vital como saprofito en las ramas 
muertas y el inoculo se origina a partir de este sustrato. De esta 
manera, es probable que la podredumbre del pedúnculo por Pho¬ 
mopsis sea severa en frutos procedentes de árboles viejos. Las 
conidias, dispersadas por la lluvia, establecen infecciones quies- 
centes sobre los tejidos necróticos del pedúnculo, de manera 
parecida a B. rhodina mientras que D. citri puede penetrar en la 
corteza intacta y causar una sintomatología de Melanosis durante 
un determinado tiempo tras la caída de pétalos; puede infectar al 
pedúnculo en cualquier estado del desarrollo del fruto. Tras la 
recolección, el hongo penetra en el fruto a través de aperturas 
naturales que se desarrollan entre el botón floral y el fruto, tras la 
senescencia del pedúnculo. 

Control 

Es esencialmente igual que para la Podredumbre del pedúnculo 
causada por Diplodia. 
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Podredumbre debida a Trichoderma 
(Trichoderma Rot) 

Puede causar importantes pérdidas en limones almacenados a 
12 °C durante varios meses y en naranjas embarcadas a 10 °C o en 


ambiente ventilado únicamente por aire. Se considera la segunda 
enfermedad de postcosecha en importancia, tras la Podredumbre 
verde, en las naranjas embarcadas desde Sudáfrica al Reino 
Unido. 

Síntomas 

El fruto infectado adquiere color pardo y la piel permanece 
afiebrada y flexible; tiene un olor a coco característico, que la dis¬ 
tingue de otras podredumbres. En condiciones húmedas, aparecen 
montones de hifas blancas sobre la superficie del fruto; posterior¬ 
mente, el fruto se cubre de un grueso micelio blanco y de masas 
de esporas de color desde verde-amarillento a verde oscuro. La 
esporulación está enormemente favorecida por la luz. Sobre la 
superficie de frutos sanos pueden crecer hifas aéreas procedentes 
de frutos enfermos vecinos. El patógeno no es capaz de penetrar 
en el fruto sano directamente, pero el jugo de los frutos enfermos 
puede dañar la piel de los frutos cercanos, facilitando que el 
hongo invada por el lugar del daño. En las cajas de transporte y 
contenedores de embarque, pueden observarse nidos de frutos 
cubiertos por el micelio y esporas del hongo (foto 78). 

Organismo causal 

Trichoderma viride Pers.:Fr. (sin. T. lignorum Tode) es un 
saprofito que se encuentra en cualquier tipo de suelo y también 
crece fácilmente en los productos de la madera, debido a la fuerte 
actividad celulítica de sus enzimas. 

Produce colonias de rápido crecimiento y micelio blanco, que 
a la luz portan repetidamente conidióforos ramificados, con fia- 
lidas que divergen, con forma de matraz. Las conidias son prác¬ 
ticamente globosas, 3,6 x 6,8 pm de diámetro y en general clara¬ 
mente ásperas. Las esporas, en masa, son de color desde 
amarillo a verde esmeralda, distintas de las de Penicillium digi- 
tatum y P. italicum. 

Ciclo y epidemiología 

Las esporas de T. viride se diseminan con las partículas de tie¬ 
rra o bien el hongo puede infectar frutos en contacto con madera 
de las cajas de almacenamiento infectadas. Se necesita una herida 
relativamente profunda para que se produzca la infección. La inci¬ 
dencia de la infección aumenta al salir grasa epidérmica. La infec¬ 
ción puede iniciarse en cualquier lugar de la superficie del fruto, 
aunque generalmente comienza por el pedúnculo o por el final del 
estilo. 

Control 

Los baños calientes (40 °C) con bórax, carbonato sódico y 
sodium o-fenilfenato, seguidos de un tratamiento con tiabenda- 
zol deberían proporcionar un control eficaz del patógeno. No es 
efectivo envolver el fruto con papel para prevenir la propaga¬ 
ción de la enfermedad, ya que T. viride crece bien sobre este 
sustrato. El enfriamiento rápido de los frutos es útil porque el 
patógeno no se extiende de fruto a fruto a 10 °C, ni se desarrolla 
en frutos ya infectados si se almacenan a 4 °C. El uso de polieti- 
leno en lugar de cajas de madera para el almacenamiento de 
limones previene la infección por contacto con la madera infec¬ 
tada. 
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Enfermedades sistémicas transmisibles por injerto 


Enfermedades causadas 
por procariotas 

Muerte súbita australiana de los cítricos 
(Australian Citrus Dieback) 

La muerte súbita australiana, con síntomas similares a los de 
huanglongbing (enfermedad del enverdecimiento), aparece espo¬ 
rádicamente en las zonas de cultivo de cítricos del este de Austra¬ 
lia. Es más grave y corriente en pomelo, pero puede aparecer en la 
mayoría de las especies citricólas. 

Síntomas 

La gama y la gravedad de los síntomas varían con la estación y 
con el cultivar, edad y estado nutricional de los árboles. La enfer¬ 
medad puede ser menos clara donde se produzca una interacción 
con otras enfermedades o deficiencias. Los síntomas son más evi¬ 
dentes en pomelo y naranja Sevilla lisa, y son especialmente pro¬ 
minentes durante el otoño. Aparecen primero en una rama, desa¬ 
rrollándose diseños de hojas cloróticas (indicadoras de una 
deficiencia de zinc o hierro) en los crecimientos jóvenes. Son pro¬ 
minentes unas manchas irregulares o pequeños puntos redondos 
de enverdecimiento, que permanecen en los tejidos amarillos 
(foto 79), y amarilleamiento de los nervios foliares y de hojas 
enteras (foto 80). La caída de la hoja es fuerte en las ramas muy 
afectadas. La enfermedad se extiende lentamente en los árboles 
maduros, pero avanza más rápidamente en los árboles jóvenes. 
Los árboles permanecen en un estado de decaimiento crónico y 
grave (foto 81), pero no mueren. El crecimiento de verano no 
desarrolla diseños foliares. 

Los primeros síntomas en naranjo dulce son generalmente 
menos intensos que en pomelo, y no persisten. El crecimiento des¬ 
pués de la infección inicial se reduce, con hojas más pequeñas que 
tienen una apariencia verde sin brillo o amarillenta. Los naranjos 
maduros crónicamente afectados raramente muestran diseños 
foliares pronunciados. La infección de los naranjos maduros tiene 
como resultado un lento debilitamiento y una gradual reducción de 
la producción. Con frecuencia, los síntomas de la muerte súbita 
australiana de los cítricos no son altamente específicos y se con¬ 
funden fácilmente con los causados por la podredumbre de las raí¬ 
ces; graves orificios en la madera en pomelo; deficiencias de zinc, 
manganeso y hierro; y daños por nematodos de los cítricos. 

El fruto del pomelo afectado es pequeño pero no deforme o 
amargo, como con el enverdecimiento, o torcido como con ios 
orificios en la madera por la tristeza. El tamaño de los frutos se ve 
menos afectado en cultivares de naranjo dulce. Se ha observado 
aborto de semillas sólo en naranja Sevilla lisa. Los síntomas de la 
muerte súbita han sido observados en árboles de campo de 
pomelo, cidro, mandarinos y sus híbridos, bergamot, naranjos 
amargos, yuzu y naranjo trifoliado. En limón rugoso, lima Rang- 
pur o limoneros Eureka o Lisbon no se han observado síntomas 
reconocibles. 

Organismo causal 

El agente causal no ha sido bien caracterizado, pero se han 
observado organismos tipo fitoplasmas mediante el microscopio 
electrónico en el tejido del floema de los tallos del fruto y en los 
nervios centrales y peciolos de las hojas jóvenes parcialmente 
expandidas con síntomas. También ha sido detectado DNA ribo- 
sómico de fitoplasma mediante reacción en cadena de polimerasa 
en estas muestras. La transmisión por injerto es escasa, especial¬ 
mente de árboles crónicamente afectados. Los síntomas aparecen 
en plántulas indicadoras en el invernadero 3-5 meses después de 
la inoculación, y son más graves en plantas cultivadas en un régi¬ 


men de noches de 6 horas y 22 Q C y días de 18 horas y 25 -C que 
en condiciones más cálidas (noches de 6 horas y 28 -C y días de 
18 horas y 32 Q C). Con material recogido a principios de prima¬ 
vera o a finales de otoño, se obtuvieron tasas más altas de transmi¬ 
sión que con material recogido en verano o invierno. 

Ciclo y epidemiología 

La incidencia de nuevas infecciones coincide con unas precipi¬ 
taciones superiores a lo normal durante la primavera y otoño, que 
favorecen el crecimiento de malas hierbas y arbustos autóctonos y 
la concentración de poblaciones de insectos autóctonos. La distri¬ 
bución muy amplia, pero esporádica, de la muerte súbita austra¬ 
liana, y su aparición en plantaciones aisladas (a veces en áreas 
remotas rodeadas por vegetación autóctona) y en árboles maduros 
de líneas de injerto supuestamente sanas, sugiere que las infeccio¬ 
nes se producen por el movimiento de un patógeno de otro hués¬ 
ped por un vector autóctono que visita los cítricos muy raramente. 

Aunque en Australia se encuentran numerosas especies autóc¬ 
tonas de psílidos, ninguna constituye una plaga para los cítricos, y 
Trioza erytreae y Dlaphorina citri no aparecen en Australia. Los 
intentos para transmitir la enfermedad con varios vectores poten¬ 
ciales no han sido concluyentes. 

Control 

El único control que se conoce es la eliminación de los árboles 
afectados. 
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Huanglongbing (enverdecimiento) 
(Greening) 

Huanglongbing (HLB), anteriormente llamado enverdeci¬ 
miento, es una enfermedad altamente destructiva. Hasta 1970 se 
consideró que era una enfermedad vírica, pero actualmente se 
sabe que es causada por una bacteria no cultivada, que se instala 
en el floema, «Candidatus Liberobacter spp.», que pertenece a la 
subdivisión alfa-proteobacteriana (fig. 28). Aparentemente origi¬ 
naria de China, donde era muy frecuente en los primeros años de 
1900, afecta gravemente a la producción en el subcontinente indio 
y en Asia, sudeste de Asia, la península arábiga y Africa. Los 
árboles infectados con el agente de HLB en una edad temprana 
degeneran al entrar en producción. Cuando se infectan árboles 
adultos, rápidamente se vuelven improductivos. Otros nombres 
corrientemente utilizados para HLB son enverdecimiento (Sudá- 
frica); likubin, en Taiwan; moteado foliar en Filipinas; degenera¬ 
ción de los vasos del floema (Indonesia). El nombre oficial de la 
enfermedad ha cambiado de «enverdecimiento» (greening) a 
«huanglongbing», puesto que se demostró por primera vez que 
era transmisible por injerto en China, en 1956. 

Huéspedes y síntomas 

Se han descrito dos formas o razas de HLB. La forma africana 
expresa síntomas sólo en condiciones relativamente frías (20- 
25 -C), mientras que la asiática los produce en condiciones frías y 
cálidas (hasta 35 Q C). Las dos razas tienen huéspedes y sintomato- 
logía similares. 
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Fig. 28. A, «Candidatus Liberobacter asiaticum» en el vaso de un naranjo afectado por huanglongbing (enverdecimiento). B, Células helicoi¬ 
dales de Spiroplasma citri, causa de la enfermedad de «stubborn». C, Xylella fastidiosa , causa de la clorosis variegada de los cítricos. D, 
Candidatus Phytoplasma aurantifolia en los vasos de hojas de lima afectadas por escoba de brujas, (A, B y D. cortesía de J. M. Bové y M. 
Garnier; C, cortesía de C. Chagas). 


Los Liberobacters de HLB pueden infectar a muchas especies, 
cultivares e híbridos y algunos parientes próximos a los cítricos. 
Muchos naranjos dulces, mandarinos e híbridos son severamente 
afectados: pomelo, lima Rangpur, limoneros, calamondin y algu¬ 
nos pummelos muestran a veces síntomas menos graves. Lima 
mejicana, naranjo trifoliado y algunos híbridos de éste son más 
tolerantes y pueden desarrollar solamente algún moteado foliar. 
Los primeros síntomas consisten con frecuencia en la aparición de 
un brote amarillo en el árbol, de aquí el nombre de «huanglong¬ 
bing» (enfermedad del dragón amarillo) (fotos 82 y 83). La bacte¬ 
ria se mueve lentamente dentro del árbol, provocando poco a poco 
el amarilleamiento de toda la copa. Los árboles con infección cró¬ 
nica tienen un follaje disperso, abierto, y se ven bastantes ramas y 
brotes muertos. 

El amarilleamiento general del árbol es debido a la presencia de 
hojas de color amarillo claro, así como al moteado marchito de las 
hojas de tamaño reducido (foto 82). El síntoma más característico 
de la enfermedad es el moteado marchito de las hojas. En árboles 
crónicamente infectados, se pueden observar hojas con síntomas de 
deficiencias de zinc o manganeso, así como pequeñas hojas amari¬ 
llas además de las hojas con moteado marchito. Síntomas algo 
similares son producidos por el stubborn, la muerte súbita austra¬ 
liana y orificios en la madera por tristeza. Los síntomas carenciales 
de zinc suelen estar relacionados con frecuencia a los primeros 
estados de la marchitez; sin embargo, HLB no induce la disfunción 
del xilema y el debilitamiento observados en árboles marchitos. 

Los frutos de los árboles afectados por HLB suelen ser peque¬ 
ños, subdesarrollados y escasamente coloreados (de ahí el origen 
del nombre «enverdecimiento») (foto 84). Con frecuencia contie¬ 
nen semillas abortadas (foto 85). El jugo de los frutos afectados 
tiene un bajo contenido en sólidos solubles, alto en ácidos y son 


anormalmente amargos. Similares síntomas en el fruto se asocian 
también con el stubborn. 

Agente causal 

El agente causal de HLB es una bacteria que se localiza en el 
floema que hasta ahora no ha sido cultivada. Todas las informa¬ 
ciones sobre el cultivo de la bacteria de HLB han provenido del 
cultivo de contaminantes bacterianos. 

La caracterización de la bacteria de HLB se ha logrado a través 
de la secuenciación de su 16S DNA ribosómico y de los genes de 
las proteínas ribosómicas. La bacteria es un nuevo género en la 
división de alfaproteobacterias (bacterias gram-negativas). Ha 
recibido el nombre del género «Candidatus Liberobacter» de 
acuerdo con las reglas de nomenclatura para las bacterias no culti¬ 
vadas, y se han reconocido dos especies. Una especie, Candidatus 
Liberobacter africanus, está asociada con la forma africana de 
HLB sensible al calor; la otra, Candidatus Liberobacter asiaticus, 
está asociada con la forma asiática de HLB tolerante al calor. 
Recientemente, se ha encontrado una tercera especie (o subespe¬ 
cie) en el árbol rutáceo Calodendrum capense (castaño Cape) en 
la provincia Western Cape de Sudáfrica. Todavía no se sabe si esta 
especie infecta a las variedades comerciales de cítricos. 

Transmisión y epidemiología 

Los Liberobacters de HLB pueden transmitirse por injerto, pero 
la tasa de transmisión es variable, a causa de la irregular distribu¬ 
ción del agente causal en el interior de la planta huésped. Es 
común la propagación de parentales infectados a plantas libres de 
la enfermedad. La práctica de hacer múltiples injertos laterales 
mejora el éxito de la transmisión por injerto. Los Liberobacters 
también han sido transmitidos experimentalmente por la cuscuta 
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{Cuscuta campestris) a la vincapervinca {Catharanthus roseus) y 
a las plantas de tabaco. 

El agente causal es transportado por dos especies de psílidos. 
Una especie. Trioza erytreae (Del Guercio), aparece en África, 
Yemen, Madagascar e islas Reunión y Mauricio en el océano 
índico. Es responsable de la expansión de Candidatus Liberobac- 
ter africanus. Este vector, denominado africano, no sobrevive bien 
en zonas cálidas y secas. T. erytreae sólo se desarrolla en cítricos 
y especies relacionadas. 

Entre los huéspedes indígenas más notables están Clausena 
anisata, Vepris lanceolata y Toddalia lanceolata. Muchas espe¬ 
cies comerciales de cítricos son buenos huéspedes, siendo los 
mejores cidro, limonero y lima mejicana. 

El otro vector, Diaphorina citri (Kuwayana), está ampliamente 
extendido en Asia, sudoeste de Asia, subcontinente indio, Arabia 
Saudí e islas Reunión y Mauricio. También está presente en Cen- 
troamérica y Sudamérica (Brasil, Bolivia y Honduras, entre otros 
países), donde HLB no está presente, y recientemente ha sido 
notificado en Florida, Guadalupe y sudeste de Irán. D. citri es 
tolerante a las temperaturas altas y se encuentra en una amplia 
variedad de condiciones climáticas. Al igual que con T. erytreae , 
la gama de huéspedes vectores está limitada a las rutáceas. Hués¬ 
pedes preferentes son Murraya paniculata y lima mejicana, sién¬ 
dolo también la mayoría de las variedades comerciales más comu¬ 
nes. 

HLB es transportado por los insectos adultos, aunque ninfas de 
2.° estado de Diaphorina citri son infectivas en condiciones expe¬ 
rimentales. Ambas especies de Liberobacter también son transmi¬ 
tidas por psílidos, cuyos adultos tienen una longevidad de varios 
meses, pero no existe ninguna indicación de transmisión transová- 
rica de los Liberobacters. Experimentalmente, cada psílido es 
capaz de transmitir ambas especies de Liberobacter. Estos psílidos 
aparentemente no son vectores demasiado eficientes de la enfer¬ 
medad; la expansión más natural aparece cuando las poblaciones 
del vector son altas y hay brotes suculentos en plantas donantes y 
receptoras. Merece la pena observar que nunca se ha encontrado 
que M. paniculata , el huésped preferido de D. citri , sea infectado 
con Liberobacter. Puede aparecer la infección natural de otros 
cítricos cercanos, como Severinia y Feronia spp. 

Identificación 

El enverdecimiento puede identificarse en campo por los sínto¬ 
mas foliares y del fruto. Dado que estos síntomas no son específi¬ 
cos, la presencia del Liberobacter de HLB en plantas sintomáticas 
tiene que ser confirmada. 

Durante muchos años, la única forma de detectar HLB fue 
mediante indexaje biológico en plántulas de naranjo dulce y la 
observación de la bacteria de HLB en los vasos del floema de 
los nervios centrales de las hojas o columelas mediante el 
microscopio electrónico. Más recientemente, se han desarro¬ 
llado varios métodos de detección molecular. Las dos especies 
de Liberobacter se pueden detectar en plantas e insectos 
mediante hibridación DNA/DNA con sondas In-2.6 para Candi¬ 
datus Liberobacter asiático y AS-1.7 para Candidatus Libero¬ 
bacter africanus. Estas sondas contienen genes del operon b que 
codifican, en particular, proteínas ribosómicas. La detección 
mediante reacción en cadena de polimerasa, utilizando cebado¬ 
res específicos en el 16S rDNA (OI1/OA1/OI2C) o en los genes 
de las proteínas ribosómicas (A2/J5), es el método más fácil y 
más sensible para la detección e identificación de Liberobacters. 
Ciertamente, estas técnicas permiten la distinción entre ambas 
especies de Liberobacter. También se dispone de anticuerpos 
monoclonales para distinguir serotipos dentro de las especies, 
pero son demasiados específicos de cepas para un propósito de 
diagnóstico general. 

Control 

Es necesario, para prevenir la introducción de HLB del gree- 
ning en nuevas áreas, regular el material de propagación, en espe¬ 
cial si existen vectores o es posible su establecimiento. En zonas 
en que HLB es endémico, las estrategias para mantenerle a raya 
incluyen el control de las poblaciones de vectores, la reducción de 
las fuentes de inoculo y, en lo posible, plantar en zonas ambiental¬ 


mente desfavorables para la transmisión natural. El riesgo de 
infección se reduce eliminando los árboles infectados y plantando 
árboles nuevos procedentes de fuentes libres HLB. 

Las poblaciones de vectores pueden ser reducidas mediante el 
empleo de insecticidas, pero este método es poco útil. Otra posibi¬ 
lidad es el control biológico de los vectores psílidos por medio de 
himenópteros específicos ectoparásitos. Las poblaciones de T. 
erytreae y D. citri han sido controladas en las islas Reunión con la 
introducción de las avispas parásitas Tamarixa (ex Tetrastichus) 
dryi y T. radiatus. Sin embargo, el control biológico de los vecto¬ 
res no ha tenido éxito en muchos países porque los hiperparásitos 
reducen la eficacia de los agentes de biocontrol. 

Los síntomas del enverdecimiento han sido suprimidos en 
árboles afectados por tratamientos con antibióticos. En algunas 
zonas, la inyección a los árboles con tetraciclina ha sido utilizada 
comercialmente para mejorar la producción. 

El material para injertar puede sanearse, libre de HLB, por ter¬ 
moterapia e injerto de ápices. 
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Stubborn 

Sus síntomas fueron descritos por primera vez en 1915 en 
California, pero desde 1942 es cuando se ha considerado como 
una enfermedad infecciosa de tipo vírico; es una importante 
enfermedad, principalmente en árboles jóvenes, en muchas áreas 
citrícolas cálidas y áridas, incluyendo California, buena parte 
del norte de Africa, la cuenca mediterránea oriental y el Oriente 
Medio. Nunca ha sido notificada al este de Irán. En Israel la 
enfermedad se denomina «hoja pequeña». Stubborn, aun cuando 
está presente, no ha sido un problema en regiones frías, como 
Córcega, o en regiones con clima húmedos y cálidos. 
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Huéspedes y sintomatología 

El mal puede afectar a la mayoría de especies y cultivares de 
cítricos y a buen número de especies distintas. Naranjos, pomelos, 
mandarinos e híbridos de éstos son altamente sensibles a la infec¬ 
ción de stubbom. La enfermedad es raramente mortal, pero los 
árboles afectados cuando son jóvenes son con frecuencia raquíti¬ 
cos (foto 86). El follaje es denso y anormalmente vertical. Las 
hojas pueden tomar forma de copa y ser anormalmente gruesas, y 
con frecuencia presentan dibujos cloróticos variables que pueden 
recordar los de una carencia nutricional. También se puede obser¬ 
var una apariencia moteada y una clorosis asociada de los nervios 
de las hojas, pero estos síntomas se pueden confundir con los 
inducidos por el anillado mecánico o por otros patógenos locali¬ 
zados en el floema, como el agente causal de huanglongbing. Los 
brotes con hojas afectadas tienen muchas veces entrenudos acor¬ 
tados, produciendo rosetas con hojas con forma de copa (foto 87). 
Debido a la floración fuera de estación, aparecen frutos de varias 
edades en el mismo árbol. En condiciones muy cálidas (por ejem¬ 
plo, en Irán o Irak), las hojas son palmadas y, cuando se infectan 
con el agente de stubbom, están despuntadas y su color varía de 
verde pálido a amarillo. Los frutos son normalmente pocos y 
pequeños, frecuentemente torcidos y en forma de bellota (foto 

88) , quedando en ocasiones sin colorear la zona peduncular 
(inversión de color) y las semillas abortan frecuentemente (foto 

89) . También se observan similares moteados foliares y síntomas 
en el fruto con huanglongbing. En casos graves, el albedo de 
pomelo y naranja dulce tiene a veces un color azul. La cara cam¬ 
bial de la corteza del portainjertos, inmediatamente por debajo de 
la unión del injerto de árboles raquíticos de naranjo dulce sobre 
naranjo amargo, muestra ocasionalmente un agujereado, síntoma 
también observado en árboles infectados con tristeza sobre 
naranjo amargo. Los síntomas son generalmente menos evidentes 
cuando la infección ocurre en árboles maduros. Lima ácida, limo¬ 
nero y naranjo trifoliado y sus híbridos se pueden infectar experi¬ 
mentalmente por inoculación del injerto, pero normalmente mues¬ 
tran síntomas más suaves que otras variedades. Los síntomas se 
expresan más claramente en condiciones cálidas (30-35 °C), e 
incluso huéspedes sensibles pueden permanecer sin síntomas en 
tiempo frío. 

Spiroplasma citri (Saglio et al.) es el agente causal del stubborn 
de los cítricos, así como de una enfermedad de raíz quebradiza del 
rábano picante en Illinois y del amarilleamiento del sésamo en 
Turquía e Irán. El espiroplasma se ha encontrado en o transmitido 
a plantas de 18 familias de dicotiledóneas y una monocotiledónea. 
En zonas en las que está presente, los cítricos son sólo uno más de 
los huéspedes que pueden verse afectados. Todos los huéspedes 
sensibles son herbáceos, excepto los pertenecientes a las Rutáceas 
y Rosáceas. En California, las especies en las que se ha visto que 
S. citri aparece naturalmente incluyen vincapervinca, roqueta 
London, muchas Brassica spp. y rábano silvestre. La transmisión 
a otras especies ha sido demostrada experimentalmente. Los cítri¬ 
cos y sus híbridos son los únicos huéspedes conocidos que sobre¬ 
viven a la infección del patógeno de stubbom durante algunos 
meses, en condiciones cálidas. 

Agente causal 

Originalmente, fue considerada una enfermedad virótica, pero 
posteriormente se encontró que la causa era un «mollicute» heli¬ 
coidal cultivable. Esto condujo al descubrimiento de un nuevo 
«mollicute» del género Spiroplasma. S. citri es la especie tipo de 
este amplio género, que actualmente incluye 40 especies. Las 
células de S. citri son helicoidales (fíg. 28) y móviles en medios 
sólidos y líquidos. En medio sólido se forman colonias caracterís¬ 
ticas tipo «huevo frito» con muchas pequeñas colonias satélites. 
Las colonias satélites reflejan la movilidad de S. citri ; los mutan- 
tes no móviles de S. citri carecen de colonias satélites. S. citri se 
puede cultivar de tejidos infectados (nervio central de las hojas, 
columela, homogenados de insectos saltadores) en medios de 
micoplasma que contienen suero de caballo o ternero fetal. 

Transmisión y epidemiología 

Se puede transmitir por injertos de plantas infectadas, pero el 
éxito de la operación depende del huésped, las condiciones 


ambientales y el procedimiento de injerto. El patógeno general¬ 
mente tiene una distribución muy pobre en el interior de árboles 
afectados, de modo que es posible que si se toma una pequeña 
porción para su transmisión por injerto no contenga patógeno. 

Suele obtenerse un porcentaje mayor de plantas afectadas 
cuando se multiplican naranjas Navel y algunos tángelos, en com¬ 
paración con la propagación de naranjo Valencia y limoneros. 

Hasta ahora, S. citri no se ha podido transmitir mecánicamente, 
ni tampoco se sabe de contagio por semilla; sin embargo, las pepi¬ 
tas de frutos infectados están también con frecuencia infectadas 
con S. citri y son buenas fuentes para cultivar S. citri. 

La diseminación natural del stubbom se produce mediante dife¬ 
rentes especies de orugas defoliadoras; Scaphytopius nitriclus y 
Circulifer tenellus son vectores conocidos en el suroeste de Esta¬ 
dos Unidos. C. haematoceps es el principal vector en el área 
mediterránea, aunque también aparece C. tenellus. 

En el Mediterráneo y en Oriente Medio, se encuentra C. opaci- 
pennis infectado con S. citri , pero no se ha demostrado que sea 
vector. Este insecto saltador se encuentra con frecuencia en Sal¬ 
sola kali (planta rodadora), la misma planta que alberga C. tene¬ 
llus en el sudoeste de Estados Unidos, y C. haematoceps en Cór¬ 
cega. 

La infección primaria tiene lugar cuando los vectores transpor¬ 
tan el organismo de la infección desde otras plantas a los cítricos, 
con lo que la importancia del ataque varía con la entidad de la 
población del vector y las reservas de inoculo. El movimiento del 
vector desde otros huéspedes a los árboles es estacional y se 
incrementa cuando la vegetación natural se seca al entrar el 
verano. Las poblaciones de vectores y las tasas de infección 
varían mucho de un año a otro. La transmisión natural en cítricos 
es más rápida e importante en árboles jóvenes. 

El contagio secundario árbol a árbol es posiblemente significa¬ 
tivo, en términos económicos, sólo en plantaciones jóvenes que 
tengan un gran número de árboles infectados, lo que puede ocurrir 
cuando se utiliza ampliamente material de origen para injertar que 
estuviese infectado inadvertidamente. La presencia de algún árbol 
infectado en una plantación adulta sólo presenta un riesgo 
pequeño, o ningún riesgo, para los árboles vecinos. 

Identificación y control 

Los síntomas de Stubbom son variables y fácilmente confundi¬ 
bles con otros problemas. Una identificación positiva requiere 
normalmente la confirmación mediante test de laboratorio o 
invernadero. El camino clásico ha sido la inoculación por injerto 
de variedades altamente sensibles, como el pomelo Marsh, el tán¬ 
gelo Sexton o la naranja Madam Vinous. Los síntomas pueden no 
ser válidamente diagnosticables, incluso con indicadores muy 
reactivos. La inoculación con muchos injertos laterales y la incu¬ 
bación de plantas indicadoras en condiciones cálidas (30-35 e C) 
aumentan el éxito del indexaje. 

Un método definitivo de diagnóstico es el cultivo del agente 
causal en un medio artificial, seguido por la confirmación de su 
carácter helicoidal con el microscopio de campo oscuro y su iden¬ 
tidad como S. citri con tests serológicos. Se han descrito ensayos 
serológicos directos de plantas infectadas, pero no se han podido 
obtener resultados concluyentes, a causa de la baja titulación o de 
la errática distribución del patógeno. 

Recientemente, se ha desarrollado la detección por PCR de S. 
citri con cebadores basados en la secuencia del gen espiral. En 
áreas donde el stubbom y/o sus vectores no son endémicos, el 
control se efectúa con el empleo de injertos sanos. Cuando la 
enfermedad existe de forma endémica así como sus vectores y 
hay suficiente cantidad de inoculo en plantas no cítricas, el con¬ 
trol es más dificultoso. Lo principal es evitar el contagio a plan¬ 
taciones jóvenes y eliminar, en lo posible, su infección natural. 
La planta de vivero debe obtenerse a partir de injertos libres de 
Stubbom y desarrollarse en parcelas a las que no puedan acce¬ 
der los vectores o en zonas exentas de Stubborn. La madera 
para injertar puede obtenerse libre de la infección mediante 
injertos de ápices. No se deberá realizar una nueva plantación si 
existe un alto potencial de infección natural. Una plantación 
joven infectada deberá ser arrancada y replantada con planta 
sana. 
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Se ha conseguido experimentalmente una buena respuesta a tra¬ 
tamientos con tetraciclina, pero la quimioterapia no es práctica y 

no se usa comercialmente. 
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Clorosis variegada 
(Yariegated Chlorosis) 

La clorosis variegada de los cítricos (CVC) ha llegado a ser una 
de los más importantes factores que limitan la producción de 
naranjas dulces en Brasil. La enfermedad fue descrita por primera 
vez en 1987 en la región noroeste del estado de Sao Paulo, Brasil. 
Posteriormente, ha sido identificada en todas las principales áreas 
brasileñas de cultivo de cítricos. CVC también ha sido notificada 
en Argentina y Paraguay. En Argentina, a la enfermedad se la 
llama «pecosita». Nunca ha sido observada fuera de Sudamérica. 

Huéspedes y síntomas 

El agente de CVC puede infectar a la mayoría de los cultivares, 
especies e híbridos de cítricos. Los naranjos dulces son los más 
susceptibles. Pomelo, mandarinos, híbridos de mandarino, y limas 
muestran síntomas menos graves. Lima Rangpur, limoneros, cidro 
y pummelo son tolerantes a la enfermedad. Ésta es raramente 
mortal, incluso en cultivares altamente susceptibles, pero los cítri¬ 
cos gravemente afectados se hacen improductivos (foto 90). 

Los principales síntomas son clorosis foliar, normalmente en 
los espacios internerviales, con manchas pardas visibles en el 
envés de las hojas y áreas cloróticas en el haz (fotos 91 y 92). En 
las primeras fases, los síntomas foliares pueden parecer una defi¬ 
ciencia de zinc. La decoloración del área foliar afectada se inten¬ 
sifica y el tejido comienza a marchitarse y secarse. Las manchas 
se ensanchan gradualmente hacia el borde de la hoja. Microorga¬ 
nismos secundarios pueden invadir las lesiones y aumentar el 
daño en las hojas sintomáticas. 

Los síntomas pueden aparecer en una rama o en toda la copa 
del árbol. El crecimiento de los arboles enfermos se reduce en 
comparación con el de los sanos. Las ramas afectadas muestran 
generalmente una floración y un cuajado del fruto anormales. 
Los frutos de los árboles infectados son fuertemente reducidos 
en tamaño (foto 93) y generalmente exhiben daños por quema¬ 
duras del sol. Muestran un cambio temprano de color, son más 


duros y tienen un sabor ácido. Estos frutos son menos adecuados 
tanto para el comercio en fresco como para el procesado de 
zumos. 

Agente causal 

El agente causal de CVC es la bacteria Xylella f astidiosa Wells 
et al., que es gram-negativa y está confinada en el xilema. Esta 
bacteria ha sido asociada con enfermedades en muchas plantas 
económicamente importantes, como son la enfermedad de Pierce 
de la vid, quemadura de la hoja de ciruelo, enfermedad phony 
del melocotonero y quemadura de la hoja en roble, almendro, plá¬ 
tano y café. Sin embargo, existe un cierto grado de especializa- 
ción del huésped, y una única cepa de X. fastidiosa puede acusar 
enfermedad sólo en algunos huéspedes. Asimismo, se ha obser¬ 
vado un cierto número de diferencias en varias característica de la 
bacteria entre las diversas cepas. 

Las células de la bacteria tienen forma de bastoncillos y miden 
0,2-0,4 mm de diámetro y 1,4-3,1 mm de longitud. Tienen un tabi¬ 
que celular de triple lámina y rizado (fig. 28). X. fastidiosa se 
puede aislar y cultivar en medios especializados. 

Transmisión y epidemiología 

La bacteria de CVC se puede transmitir por injerto, pero la tasa 
de transmisión puede variar debido a la irregular distribución del 
agente causal dentro de la planta huésped en las primeras fases de 
la infección. 

La expansión natural de X. fastidiosa tiene lugar por medio de 
varias especies que se alimentan del xilema pertenecientes a las 
familias Cicadellidae y Cercopidae. Acrogonia gracilis , Oncome- 
topia facía lis, Dilobopterus costalimai, Plesiommata corniculata 
y Bucephalogonia xanthopis son conocidos vectores en el sur de 
Brasil. 

Las infecciones primarias en huertos de cítricos aparecen 
cuando se plantan árboles de vivero contaminados, o bien cuando 
los vectores que portan los organismos de CVC se mueven en las 
plantaciones. La expansión secundaria de la bacteria, árbol a 
árbol, dentro de las plantaciones de cítricos tiene lugar a través de 
insectos vectores. La población de vectores puede variar durante 
el año. 

Identificación 

CVC puede ser identificada en el campo por los síntomas del 
follaje y del fruto. Se puede utilizar el microscopio electrónico 
para observar la bacteria en los vasos del xilema de las plantas 
infectadas, pero se han desarrollado técnicas de serología y PCR 
que son útiles para la identificación del agente causal. 

Control 

Se recomiendan procedimientos de cuarentena para el material 
de propagación para prevenir la introducción de CVC en nuevas 
áreas. Para asegurar que las nuevas plantaciones sean sanas, los 
árboles de vivero tienen que ser propagados a partir de injertos 
libres de CVC y cultivados en naves con pantallas a prueba de 
insectos o en áreas libres de CVC y tratadas para controlar los 
insectos vectores. En áreas donde CVC es endémica, las estrate¬ 
gias de control incluyen la plantación de árboles de vivero sanos, 
el control de las poblaciones de vectores y la poda de las partes 
afectadas de árboles recién infectados para reducir las fuentes del 
inoculo. También se recomienda eliminar los árboles jóvenes 
infectados de las plantaciones y volver a plantar árboles sanos. En 
áreas con un historial de grave incidencia de CVC, se debe evitar 
plantar cultivares muy susceptibles. 
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Se ha conseguido experimentalmente una buena respuesta a tra¬ 
tamientos con tetraciclina, pero la quimioterapia no es práctica y 
no se usa comercialmente. 
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Clorosis variegada 
(Variegated Chlorosis) 

La clorosis variegada de los cítricos (CVC) ha llegado a ser una 
de los más importantes factores que limitan la producción de 
naranjas dulces en Brasil. La enfermedad fue descrita por primera 
vez en 1987 en la región noroeste del estado de Sao Paulo, Brasil. 
Posteriormente, ha sido identificada en todas las principales áreas 
brasileñas de cultivo de cítricos. CVC también ha sido notificada 
en Argentina y Paraguay. En Argentina, a la enfermedad se la 
llama «pecosita». Nunca ha sido observada fuera de Sudamérica. 

Huéspedes y síntomas 

El agente de CVC puede infectar a la mayoría de los cultivares, 
especies e híbridos de cítricos. Los naranjos dulces son los más 
susceptibles. Pomelo, mandarinos, híbridos de mandarino, y limas 
muestran síntomas menos graves. Lima Rangpur, limoneros, cidro 
y pummelo son tolerantes a la enfermedad. Ésta es raramente 
mortal, incluso en cultivares altamente susceptibles, pero los cítri¬ 
cos gravemente afectados se hacen improductivos (foto 90). 

Los principales síntomas son clorosis foliar, normalmente en 
los espacios internerviales, con manchas pardas visibles en el 
envés de las hojas y áreas cloróticas en el haz (fotos 91 y 92). En 
las primeras fases, los síntomas foliares pueden parecer una defi¬ 
ciencia de zinc. La decoloración del área foliar afectada se inten¬ 
sifica y el tejido comienza a marchitarse y secarse. Las manchas 
se ensanchan gradualmente hacia el borde de la hoja. Microorga¬ 
nismos secundarios pueden invadir las lesiones y aumentar el 
daño en las hojas sintomáticas. 

Los síntomas pueden aparecer en una rama o en toda la copa 
del árbol. El crecimiento de los arboles enfermos se reduce en 
comparación con el de los sanos. Las ramas afectadas muestran 
generalmente una floración y un cuajado del fruto anormales. 
Los frutos de los árboles infectados son fuertemente reducidos 
en tamaño (foto 93) y generalmente exhiben daños por quema¬ 
duras del sol. Muestran un cambio temprano de color, son más 


duros y tienen un sabor ácido. Estos frutos son menos adecuados 
tanto para el comercio en fresco como para el procesado de 
zumos. 

Agente causal 

El agente causal de CVC es la bacteria Xylella fastidiosa Wells 
et al., que es gram-negativa y está confinada en el xilema. Esta 
bacteria ha sido asociada con enfermedades en muchas plantas 
económicamente importantes, como son la enfermedad de Pierce 
de la vid, quemadura de la hoja de ciruelo, enfermedad “phony” 
del melocotonero y quemadura de la hoja en roble, almendro, plá¬ 
tano y café. Sin embargo, existe un cierto grado de especializa- 
ción del huésped, y una única cepa de X. fastidiosa puede acusar 
enfermedad sólo en algunos huéspedes. Asimismo, se ha obser¬ 
vado un cierto número de diferencias en varias característica de la 
bacteria entre las diversas cepas. 

Las células de la bacteria tienen forma de bastoncillos y miden 
0,2-0,4 mm de diámetro y 1,4-3,1 mm de longitud. Tienen un tabi¬ 
que celular de triple lámina y rizado (fig. 28). X. fastidiosa se 
puede aislar y cultivar en medios especializados. 

Transmisión y epidemiología 

La bacteria de CVC se puede transmitir por injerto, pero la tasa 
de transmisión puede variar debido a la irregular distribución del 
agente causal dentro de la planta huésped en las primeras fases de 
la infección. 

La expansión natural de X. fastidiosa tiene lugar por medio de 
varias especies que se alimentan del xilema pertenecientes a las 
familias Cicadeliidae y Cercopidae. Aero gorda g rae i lis, Oncome- 
topia facialis, Dilobopterus costalimai, Plesiommata corniculata 
y Bucephalogonia xanthopis son conocidos vectores en el sur de 
Brasil. 

Las infecciones primarias en huertos de cítricos aparecen 
cuando se plantan árboles de vivero contaminados, o bien cuando 
los vectores que portan los organismos de CVC se mueven en las 
plantaciones. La expansión secundaria de la bacteria, árbol a 
árbol, dentro de las plantaciones de cítricos tiene lugar a través de 
insectos vectores. La población de vectores puede variar durante 
el año. 

Identificación 

CVC puede ser identificada en el campo por los síntomas del 
follaje y del fruto. Se puede utilizar el microscopio electrónico 
para observar la bacteria en los vasos del xilema de las plantas 
infectadas, pero se han desarrollado técnicas de serología y PCR 
que son útiles para la identificación del agente causal. 

Control 

Se recomiendan procedimientos de cuarentena para el material 
de propagación para prevenir la introducción de CVC en nuevas 
áreas. Para asegurar que las nuevas plantaciones sean sanas, los 
árboles de vivero tienen que ser propagados a partir de injertos 
libres de CVC y cultivados en naves con pantallas a prueba de 
insectos o en áreas libres de CVC y tratadas para controlar los 
insectos vectores. En áreas donde CVC es endémica, las estrate¬ 
gias de control incluyen la plantación de árboles de vivero sanos, 
el control de las poblaciones de vectores y la poda de las partes 
afectadas de árboles recién infectados para reducir las fuentes del 
inoculo. También se recomienda eliminar los árboles jóvenes 
infectados de las plantaciones y volver a plantar árboles sanos. En 
áreas con un historial de grave incidencia de CVC, se debe evitar 
plantar cultivares muy susceptibles. 
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Escoba de brujas 
(Witches ’ -Broom) 

La escoba de brujas, causada por un fitoplasma, es una enfer- 
medad altamente destructiva de árboles de lima que apareció por 
primera vez a lo largo de la costa norte del sultanato de Omán en 
los años 70 y llegó a los Emiratos Árabes Unidos (UAE) en 1989. 
En 1995, se observó también en una remota área del sudeste de 
Irán, donde había estado probablemente presente 5-10 años antes. 

Huéspedes y síntomas 

Entre las especies de cítricos cultivadas en el sultanato de 
Omán, UAE e Irán, solamente se ha observado que son infectados 
lima, cidro y limas dulces. La naranja dulce y los mandarinos no 
mostraron síntomas, ni siquiera en áreas contaminadas. 

Se ha logrado con éxito la transmisión experimental del agente 
causal mediante inoculación por injerto en lima, limonero, limo¬ 
nero Meyer, limón rugoso, lima Rangpur, Poncirus trifoliata , 
citrange Troyer, Citrus excelsa, C. ichangensis , C. macrophylla y 
C. karna, pero no en árboles de naranja dulce, mandarina, cle- 
mentina y pomelo sobre patrones de limón rugoso. En huéspedes 
no susceptibles, el brote injertado de lima usado como inoculo se 
desarrolla en una gran escoba de brujas, y la planta inoculada deja 
de crecer o crece lentamente sin desarrollar síntomas. El fito¬ 
plasma no puede ser detectado por el test ELISA (enzyme-linked 
immunosorbent assay) o reacción en cadena de polimerasa (PCR) 
en partes de estas plantas sin síntomas. 

Se ha conseguido también la transmisión del fitoplasma a la 
vincapervinca ( Catharanthus roseus) por la cuscuta ( Cuscuta 
campestrís). 

En limas y otros cítricos susceptibles, el principal síntoma es la 
aparición de una o más escobas de bruja en cualquier lugar de la 
copa (foto 94). Las escobas de bruja tienen hojas muy pequeñas, de 
color verde claro, y ramillas muy delgadas que proliferan. En toda 
la copa se desarrollan muy pronto muchas escobas de bruja. Las 
hojas en las viejas escobas de bruja se secan y eventualmente se 
caen, dejando sólo ramas y ramillas muertas y desnudas (foto 95). 
Las escobas de bruja no tienen flores ni frutos. Los árboles mueren 
4-5 años después de la aparición de las primeras escobas de bruja. 

Agente causal 

El agente causal se observó por primera vez en el microscopio 
electrónico en vasos del floema de plantas infectadas y fue provi¬ 
sionalmente identificado como un fitoplasma (anteriormente lla¬ 
mado organismo tipo micoplasma), dado que no se observó nin¬ 
gún tabique celular (fig. 28). Posteriormente, fue caracterizado 
estudiando su 16S rDNA y se convirtió en el primer fitoplasma 
que recibió un nombre binómico: « Candidatus Phytoplasma 
aurantifolia». El tamaño de su genoma, 640 kbp, esta entre los 
más pequeños dentro de la clase Mollicutes. Es la cepa tipo del 
grupo filogenético filodio de Vicia faba y está estrechamente rela¬ 
cionado con los fitoplasmas filodios de cáñamo y sésamo. 


Transmisión y epidemiología 

Candidatus Phytoplasma aurantifolia se puede transmitir por 
injerto con brotes tomados de escobas de bruja. La expresión sin¬ 
tomática requiere temperaturas cálidas (30- C). Al igual que con 
otras enfermedades producidas por fitoplasmas, no existe eviden¬ 
cia de transmisión por semilla. 

Los fitoplasmas son generalmente transmitidos por insectos 
saltadores o psílidos. En el campo, la transmisión del fitoplasma 
es rápida y parece que tiene lugar de uno a otro árbol dentro de la 
plantación. Esto sugiere que la transmisión es por un insecto que 
se alimenta de los cítricos. Un insecto saltador, Hishitnonusphyci- 
tis (Distant), fue capturado en grandes cantidades en árboles de 
lima y en escobas de bruja en Omán, UEA e Irán, y alrededor del 
25% de estos insectos testados dieron positivo para el fitoplasma. 
H. phycitis, recogidos en regiones donde no estaba presente la 
enfermedad, estaban libres del fitoplasma. Sin embargo, no se ha 
demostrado experimentalmente la transmisión del fitoplasma a 
plántulas de lima con H. phycitis. Es probable que exista un reser- 
vorio de huésped no cítrico, pero todavía no ha sido identificado. 

Identificación 

La enfermedad es fácilmente reconocida en el campo por los 
síntomas de escoba de brujas. Las escobas son compactas con 
hoja muy pequeñas, y son diferentes de las escobas de bruja de 
orígenes genéticos, fúngicos o de insectos. El fitoplasma se puede 
detectar con anticuerpos monoclonales por ELISA o inmunofluo- 
rescencia. Se dispone de sondas de DNA para la hibridación, y 
también se puede utilizar un PCR específico con cebadores fd/w3. 

Control 

La regulación del movimiento de los materiales de propagación 
es necesaria para prevenir la introducción de la enfermedad en 
países o regiones donde no está presente la escoba de brujas. En 
lugares en los que aparece la enfermedad, se debe llevar a cabo la 
erradicación muy rápidamente, y los cultívales susceptibles, espe¬ 
cialmente limas, se deben sustituir por cultivares resistentes, si es 
posible. Se necesita más información sobre los vectores y otros 
huéspedes para desarrollar otras estrategias de control. 
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Enfermedades debidas a viroides 

Los viroides, que son pequeñas moléculas infecciosas de RNA 
de cadena simple con los nucleótidos emparejados para formar 
estructuras estables con forma de bastoncillos, causan varias 
importantes enfermedades en los cítricos. También han estado 
implicados en otras diferentes enfermedades de etiología indeter¬ 
minada. Actualmente se han descubierto cinco viroides distintos 
en cítricos, que incluyen los agentes causales de exocortis y 
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caquexia, así como los viroides identificados como CVd-I, CVd- 
III y CVd-IV. Las variantes son corrientes dentro de los grupos y 
en el campo se encuentran frecuentemente infecciones mixtas de 
varios grupos. La caquexia es causada por variantes específicas de 
CVd-II. 

El conocimiento de los viroides de los cítricos ha pasado poco a 
poco de las observaciones de campo a las observaciones basadas 
en el uso del cidro Etrog (Citrus medica L.) como un rápido indi¬ 
cador de diagnóstico y, posteriormente, a la aplicación de procedi¬ 
mientos de electroforesis secuencial en gel de poliacrilamida para 
separar e identificar los diferentes viroides. La variación en los 
síntomas encontrados en los árboles de campo sobre patrones de 
naranjo trifoliado y en indicadores de cidro se atribuyó original¬ 
mente a la variación de cepas del viroide de la exocortis, pero 
actualmente se sabe que reflejan la presencia de otros viroides 
distintos. Además del desprendimiento de la corteza debido a exo¬ 
cortis y a los síntomas de caquexia, CVd-I, CVd-II, CVd-III y 
CVd-IV reducen el crecimiento de los árboles sobre patrones sus¬ 
ceptibles a viroides. Si bien este enanismo puede considerarse un 
efecto de la enfermedad en plantaciones convencionalmente espa¬ 
ciadas, los árboles enanos por viroides son frecuentemente sanos 
en apariencia y producen unos rendimientos comparables o mejo¬ 
res que los de los árboles libres de viroides, cuando el rendimiento 
se calcula basándose en el fruto producido por unidad de volumen 
de copa. En consecuencia, la inoculación de viroide se ha hecho 
deliberadamente en plantaciones de alta densidad para obtener 
altos rendimientos por hectárea mientras se restringe el creci¬ 
miento del árbol a un tamaño conveniente. 

En el Cuadro 2 se resume la diferenciación de varios viroides 
de cítricos basada en la expresión sintomática en cidro Etrog (foto 
96), el indicador genérico de los viroides de los cítricos. Los sín¬ 
tomas de las variantes CVd-II pasan generalmente inadvertidos en 
cidro Etrog. Con frecuencia, es difícil la identificación de todos 
los viroides en infecciones mixtas basada en los síntomas. Gene¬ 
ralmente, son necesarios más análisis por electroforesis secuen- 
ciales en gel de poliacrilamida, hibridación con sondas específicas 
o retrotranscripción y reacción en cadena de polimerasa (RT- 
PCR) para identificar todos los componentes presentes en una ais¬ 
lado de campo. 

En el Cuadro 3 se resume la nomenclatura y el esquema de cla¬ 
sificación recientemente propuesto al Comité Ejecutivo del 
Comité Internacional sobre Taxonomía de los Virus. CVd-I (tam¬ 
bién citado en la literatura como CBLVd) y CVd-III son especies 
del género apseaviroide con una región central conservada (CCR) 
como el miembro tipo del viroide de la cicatriz de la piel de man¬ 
zano, y CVd-IV es una especie del género cocadviroide con una 
CCR como el miembro tipo del viroide cadang cadang de coco. 


CUADRO 2. Síntomas inducidos por viroides de cítricos en Cidro 
Etrog Arizona 861-S1 {Citrus medica) L. a 
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11 Véase foto 96. 


La exocortis y la caquexia se describen con más detalle en las 
seccione individuales que siguen. En esta sección sobre viroides, 
también se describen breve y separadamente otras diversas enfer¬ 
medades con posible etiología de viroide, como bolsa gomosa, 
corteza gomosa y pelado de la corteza. 
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Caquexia 

(Cachexia) 

La caquexia es una enfermedad debida a un viroide que afecta a 
mandarinos y algunos híbridos de mandarino (tangores y tánge¬ 
los), alemow, lima Rangpur y kumquat. La caquexia fue descrita 
en 1948 como decoloración, gomosis y pardeamiento de los teji¬ 
dos del floema; agujereado de la madera; y agrietado de la corteza 
en tángelo Orlando. Recientemente, se ha demostrado su relación 
con desórdenes similares descritos anteriormente como xiloporo- 
sis en lima dulce Palestina. Los problemas se presentan cuando se 
injerta una yema infectada en patrón sensible o cuando los árboles 
infectados se sobreinjertan con cultivares sensibles. El agente de 
la caquexia está ampliamente extendido en los cultivares tradicio¬ 
nales de la región mediterránea. El nivel de los daños varía desde 
enanismo ligero a severo, clorosis, decaimiento del árbol y 
muerte. 


CUADRO 3. Clasificación de los viroides de cítricos y sus efectos en especies sensibles 


Subfamilia de viroides de cítricos 

Género 

Especie 

Efecto en árboles de campo 

Pospiviroinae 

Pospiviroide 

CEVd 

Exocortis 

Apscaviroinae 

Apseaviroide 

CVd-I (CBLVd) 

Enanismo 

Pospiviroinae 

Hostuviroide 

CVd-n (HSVd): CVd-Ila 

Enanismo 


CVd-II (HSVd):CVd-IIb,c 

Caquexia 

Pospiviroinae 

Apseaviroide 

CVd-IH 

Enanismo 

Pospivirodinae 

Cocadviroide 

CVd-IVEnamsmo? 
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Huéspedes y síntomas 

La mayoría de las especies y cultivares pueden estar infectadas 
por el viroide de la caquexia, pero muchos huéspedes no presen¬ 
tan síntomas. Algunos cultivares, tales como el tángelo Orlando, 
tangor Ellendale y alemow son altamente sensibles. Síntomas sua¬ 
ves aparecen en lima dulce, limón rugoso y lima Rangpur. Ha sido 
notificada la transmisión experimental a pepino y muchos otros 
huéspedes no cítricos. 

Los síntomas de la caquexia en huéspedes sensibles son decolora¬ 
ción y gomosis de la corteza (foto 97), que se deja ver raspando o 
cortando la parte exterior déla corteza. La superficie de la cara inte¬ 
rior de la corteza presenta numerosas protuberancias redondeadas, 
que coinciden con las correspondientes depresiones de la madera. 

Estos hundimientos de la madera, a diferencia de los que se ori¬ 
ginan por tristeza o cristacortis, no son tan agudos ni dentados. 
Las situaciones de calor favorecen la expresión de los síntomas. 

Los árboles fuertemente afectados quedan raquíticos y cloróti- 
cos y pueden debilitarse y morir. Más frecuentemente, los árboles 
más dañados pueden vivir indefinidamente en condiciones de 
debilidad. 

Síntomas similares a los de la caquexia han sido descritos como 
corteza gomosa en naranjo dulce, bolsa gomosa o punteado gomoso 
en naranjo dulce, y la enfermedad de Kassala en pomelo, pero no 
parece que sean causados por el agente de la caquexia. La tristeza 
también produce raquitismo, clorosis y «stem pitting» (orificios en 
la madera) del patrón en árboles injertados sobre macrofila, pero los 
agujeros son más afilados y se produce menos goma. 

Agente causal 

Los agentes causales son variantes específicos secuenciales del 
viroide II de los cítricos (CVd-II), que son variantes del grupo del 
viroide del raquitismo del lúpulo (hop stunt viroid) (HSVd). Los 
aislados de CVd-IIa no causan caquexia y difieren de los aislados 
patogénicos CVd-IIb y CVd-IIc solamente en unos pocos nucleó- 
tidos localizados en el campo variable. 

Transmisión y epidemiología 

El viroide de la caquexia es muy similar al viroide de la exocor- 
tis en su comportamiento; se transmite con facilidad por injerto o 
por herramientas contaminadas; aparentemente, no hay transmi¬ 
sión por vectores ni por semilla. 

Identificación 

La caquexia se puede identificar en cultivares y patrones sus¬ 
ceptibles por los síntomas característicos. La indexación de los 
huéspedes sin síntomas se hace normalmente mediante la inocula¬ 
ción por injerto en plantas indicadoras, por ejemplo, mandarino 
Parson’s Special injertado sobre un patrón vigoroso o tangor 
Ellendale sobre naranjo trifoliado. Cerca de la base del pie apare¬ 
cen depósitos de goma en 6-12 meses, si el pie se ha visto forzado 
a un rápido desarrollo en condiciones de calor. 

Los análisis de ácidos nucleicos para la detección incluyen: a) 
electroforesis secuencial en gel de poliacrilamida (sPAGE) de 
extractos preparados convenientemente de cidros inoculados; b) 
hibridación de extractos o tejidos de cidros inoculados con sondas 
marcadas de ácido nucleico; c) retrotranscripción y reacción en 
cadena de polimerasa de extractos utilizando cebadores específi¬ 
cos. La sensibilidad de sPAGE y de los procedimientos de hibri¬ 
dación molecular depende de las titulaciones de viroide en los 
tejidos vegetales distintos al cidro. 

Control 

El uso de injertos libres de viroides es esencial. El viroide de la 
caquexia de los cítricos es resistente a la termoterapia, pero puede 
eliminarse con facilidad de los brotes infectados mediante injertos 
de ápice in vitro. Las herramientas de poda e injerto debe desin¬ 
fectarse en una solución diluida de hipoclorito sódico (cloro dis¬ 
ponible 1%). Debe evitarse el sobreinjerto de cultivares sensibles 
sobre árboles infectados con caquexia. 
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Exocortis 

La exocortis (conocida en Australia como «scaly butt») es una 
enfermedad que produce descortezado de la madera (foto 98) y 
raquitismo de los árboles (foto 99) en naranjo trifoliado, algunos 
híbridos de naranjo trifoliado y lima Rangpur, inducidos por el 
viroide de la exocortis de los cítricos (CEVd). Esta enfermedad es 
raramente mortal y la calidad del fruto no se ve afectada. Se pro¬ 
ducen grandes pérdidas en producción cuando el injerto infectado 
se propaga en patrones sensibles. 

Huéspedes y síntomas 

CEVd puede infectar a muchas especies y cultivares de cítricos, 
algunas especies próximas y diferentes huéspedes no cítricos, 
pero está latente en muchos de ellos. Entre las especies sensibles, 
se incluyen naranjo trifoliado, lima Rangpur y algunos cidros y 
limoneros, en los que desarrollan manchas en la madera y/o grie¬ 
tas en la corteza. 

Algunos cidros (foto 96) muestran epinastia foliar y necrosis de 
los nervios. Muestran síntomas escasos naranjo dulce, pomelo y 
mandarino, pero si se injertan sobre patrones sensibles se produce 
descortezado en el portainjerto y el árbol entero queda raquítico. 
Inicialmente, se producen hendiduras longitudinales en la corteza 
y a veces también se separan trozos de corteza muerta en la parte 
exterior de la misma; la cara interior de la corteza continúa viva, 
pudiendo formarse una capa de corteza nueva, a medida que la 
exterior va cayendo. Los cultivares tolerantes injertados sobre 
patrones sensibles pueden mostrar también amarilleamiento de la 
copa y decaimiento general, aun en ausencia de descortezado. La 
gravedad de los síntomas, el tiempo requerido para que aparezcan 
los síntomas y si éstos aparecen en el patrón o el injerto, dependen 
de la cepa de CEVd implicada, la edad del árbol en el momento de 
la infección y las condiciones ambientales. 

Agente causal 

El viroide CEVd contiene 370-375 nucleótidos y es el mayor 
de los viroides de los cítricos. Los aislados de campo de CEVd 
pueden contener poblaciones complejas de variantes de secuen¬ 
cias estrechamente relacionadas. CEVd es una especie del género 
pospiviroide con región central conservada como el miembro tipo 
del viroide del tubérculo alargado de la patata. 

Como ya se ha indicado en la introducción, otras diversas espe¬ 
cies de viroides encontradas en cítricos son miembros de tres dife¬ 
rentes géneros y no están relacionadas con CEVd, que es el único 
viroide que causa grave descortezado (exocortis), pero otros viroi¬ 
des pueden inducir un raquitismo significativo. 

La molécula de CEVd es altamente resistente a la inactivación 
por el calor y a bastantes productos químicos empleados con esa 
finalidad. El virus puede permanecer infeccioso durante amplio 
periodo de tiempo en tejidos secos o como contaminante en ellos. 
Puede inactivarse por hidrólisis, ribonucleasas o exposición a 
soluciones de soluciones de hipoclorito. 
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Transmisión y epidemiología 

CEVd se transmite fácilmente por injerto y muchas infecciones 
se han producido gracias a la propagación de material infectado 
que no mostraba síntomas. 

El viroide se transmite también mecánicamente, por contami¬ 
nación con las herramientas de injerto y de poda; muchas fuentes 
de toma de material vegetal, originalmente libres de CEVd, se han 
visto infectadas por contaminación en vivero y plantaciones 
comerciales. La eficiencia de la transmisión mecánica varia con el 
donante y el receptor y con el grado de daños del floema. 

No se ha demostrado la transmisión de CEVd en cítricos por 
semilla o por vectores. El viroide ha sido transmitido de forma 
experimental a un amplio número de otros huéspedes no cítricos. 
Se han notificado infecciones naturales de CEVd en vid, tomate, 
berenjena, zanahoria, nabo y haba. 

Identificación 

La presencia de CEVd en árboles sobre patrones sensibles se 
revela por el descortezado del patrón y/o raquitismo y decaimiento 
general. La separación de la corteza no suele aparecer hasta que los 
árboles superan los 4-8 años. El raquitismo, en especial si no es 
excesivo, puede no ser detectado, salvo que se comparen árboles 
sanos con árboles enfermos. El raquitismo y el decaimiento de la 
copa no van siempre asociados al descortezado. El raquitismo puede 
también ser causado por viroides de los cítricos distintos al CEVd. 

Normalmente, se realizan indexajes de CEVd en huéspedes sin 
síntomas mediante inoculación por injerto de clones sensibles a 
CEVd, como cidro Etrog Arizona 861-SI, injertado sobre un 
patrón vigoroso o utilizado como esquejes enraizados. Los sínto¬ 
mas característicos de CEVd son raquitismo fuerte, epinastia 
foliar (foto 96) y agrietado de la corteza, que se observan 1-3 
meses después de la inoculación. Síntomas suaves y moderados, 
como son pardeamiento del peciolo, arrugado del peciolo, y par- 
deamiento de las puntas de las hojas, están asociados con otros 
viroides distintos a CEVd. 

Los procedimientos de análisis de los ácidos nucleicos para la 
detección de CEVd incluyen: a) electroforesis en gel de poliacrila- 
mida (PAGE) o electroforesis secuencial en gel de poliacrilamida 
(sPAGE) de extractos convenientemente preparados de cidros ino¬ 
culados, b) hibridación de extractos de tejidos de cidros inoculados 
con sondas marcadas de ácido nucleico, y c) retrotranscripción y 
reacción en cadena de la polimerasa de extractos que utilizan ceba¬ 
dores específicos. El uso de PAGE, sPAGE y procedimientos de 
hibridación molecular requiere adecuadas titulaciones de viroide en 
los tejidos vegetales para ser ensayados. El cidro es el huésped más 
fiable, y para una detección fiable se puede requerir la subinocula¬ 
ción de otros huéspedes diferentes a cidro. 

Control 

Los portainjertos sensibles a CEVd, como naranjo trifoliado, 
citranges y lima Rangpur, sólo se deben usar con fuentes de injer¬ 
tos que estén libres de CEVd. 

No se deben utilizar, como fuente de injertos, árboles no inde- 
xados, si se van a injertar sobre patrones sensibles. Si no se dis¬ 
pone de instalaciones para el indexaje, el injerto se debe tomar de 
árboles maduros sanos sobre patrones de naranjo trifoliado. Los 
clones existentes pueden verse fácilmente libres de la infección de 
CEVd mediante el injerto de ápices in vitró, pero la termoterapia 
generalmente, no ha dado resultados satisfactorios para obtener 
clones libres del virus. 

La extensión de CEVd por contaminación en las operaciones 
de vivero puede ser evitada separando las plantas sanas y las 
enfermas y por tratamiento de las herramientas de poda (cuchillos 
para injertar, tijeras) con un esterilizante, tal como el hipoclorito 
sódico (cloro disponible 1%) o la mezcla de formaldehído e 
hidróxido sódico. La extensión de CEVd en plantaciones por el 
equipo de desyemado o de recolección se puede evitar mediante 
el tratamiento de las herramientas con hipoclorito sódico. 
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Corteza gomosa 
(Gummy Bark) 

La corteza gomosa es un desorden transmisible por injerto del 
naranjo dulce que ha sido notificado en un cierto número de paí¬ 
ses del este del Mediterráneo, norte de África y Próximo Oriente, 
como son Egipto, Grecia, Irán, Irak, Libia, Omán, Arabia Saudí, 
Sudán y Turquía. Aparecen decoloración e impregnación de 
goma, que son completamente similares a los síntomas causados 
por el viroide de la caquexia en mandarinos e híbridos de manda¬ 
rino susceptibles. Los síntomas se pueden detectar rascando en la 
corteza para poner al descubierto las áreas manchadas con goma 
(foto 100). En casos leves, sólo se ven algunas bolsas de goma 
cerca de la unión del injerto, pero en casos graves los síntomas se 
extienden por el tronco y pueden llegar hasta las ramas principa¬ 
les La enfermedad ha sido notificada en varias variedades de 
naranjo dulce. Aunque los síntomas de la corteza gomosa son 
similares a los causados por caquexia, la corteza gomosa no ha 
sido inducida en naranjo dulce por el viroide de la caquexia. Con 
frecuencia, los síntomas no aparecen hasta que los árboles tienen 
8-10 años, y esto ha dificultado los esfuerzos para determinar el 
agente causal. La mayoría de los árboles afectados con corteza 
gomosa están infectados con varios viroides y patógenos tipo 
virus, y todavía no ha sido específicamente asociado ningún 
agente único con la corteza gomosa. La asociación más constante 
es con variantes de CVd-II. 
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Bolsas y Punteado gomosos 
(Gum Pocket and Gummy Pitting) 

Las bolsas de goma es una enfermedad de la corteza en árboles 
injertados sobre naranjo trifoliado, que ha sido notificada en 
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Argentina y Sudáfrica. El punteado gomoso es una enfermedad 
similar, si no idéntica, descrita en Australia e Italia. Los síntomas 
incluyen orificios con una bolsa de goma en patrones de naranjo 
trifoliado y un aplastamiento de partes de tronco (foto 101). Los 
síntomas en el tronco son normalmente más graves en el lado de 
tronco que tiene la mayor exposición al sol, y los árboles afecta¬ 
dos son con frecuencia raquíticos. El agente causal está muy pro¬ 
bablemente relacionado con variantes de CVd-II, aunque no se ha 
descartado completamente la implicación de otros viroides. Los 
síntomas se han observado en patrones con variedades de naranjo 
dulce, pomelo y limonero. 
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Pelado de la corteza 
(Shell Bark) 

Normalmente, esta enfermedad es característica de los limone¬ 
ros tradicionales. Los árboles con pelado de la corteza portan nor¬ 
malmente un cierto número de viroides de los cítricos, como el 
viroide de la exocortis. La eliminación de estos viroides mediante 
embriones nucelares, o injerto de ápices in vitro , ha producido 
árboles sanos libres de los síntomas de esta enfermedad. 

Los síntomas raramente aparecen antes de que los árboles ten¬ 
gan 10 años. La corteza exterior muere y se raja en tiras vertica¬ 
les, comenzando con pequeños parches que después pueden 
ensancharse lentamente afectando a áreas más extensas del tronco 
y a las ramas principales (foto 102). La corteza interior y el cam- 
bium permanecen normalmente intactos; muy pronto se genera 
nueva corteza y los árboles pueden mostrar un pequeño o ningún 
decaimiento observable. Cuando el pelado de la corteza es más 
grave, la corteza interior puede secarse y rajarse, permitiendo que 
los organismos de la pudrición invadan el cambium y la madera 
expuesta y causen daños más serios al árbol. Los limoneros que 
crecen sobre patrones diferentes al limonero desarrollan síntomas 
sólo por encima de la unión del injerto. En general, el pelado de la 
corteza es más grave en clones de limonero Eureka que en clones 
de limonero Lisbon. 

Los síntomas han sido también observados en injertos de 
naranjos lisos Sevilla, naranjos dulces y rugosos, pampelmusa, 
pomelo Wheeny y naranjo Poorman, y en patrones naranjo Sevilla 
de limoneros. 

La recuperación temporal de los árboles afectados se puede 
promover mediante una fuerte poda, pero ésta no se debe realizar 
hasta después de la fase activa del pelado, es decir, hasta que se 
haya generado nueva corteza. Como medida preventiva, el injerto 
se debe tomar de árboles testados para virus/viroide en un pro¬ 
grama de mejora de cítricos. En ausencia de un programa nacional 
de injertos, el injerto se debe tomar solamente de antiguos árboles 
padres, libres del pelado de la corteza. 
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Enfermedades víricas 
importantes 

Enanismo clorótico 

El enanismo clorótico de los cítricos (CCD) fue reconocido por 
primera vez en una zona de la principal región mediterránea de 
cultivo de cítricos de Turquía, a mediados de los años 80, y se ha 
extendido rápidamente dentro de dicha zona. Fue observado por 
primera vez varios años después de la introducción de la mosca 
blanca [Parabemesia myricae (Kuwana)] del arrayán, y la eviden¬ 
cia circunstancial sugiere que CCD puede haber sido introducido 
en los cítricos por este vector a partir de otro cultivo. 

Huéspedes y síntomas 

El agente causal de CCD puede infectar a casi todos los cultiva¬ 
res de cítricos y causa especialmente efectos serios en limoneros, 
pomelo y algunos mandarinos y tángelos. El naranjo dulce se ve 
menos afectado que la mayoría de las otras especies. Los síntomas 
de CCD en hojas jóvenes incluyen varios diseños cloróticos y arru¬ 
gado u otros tipos de deformación (foto 103). Las hojas son peque¬ 
ñas y con frecuencia tienen un corte cerca del ápice (foto 104). Los 
árboles jóvenes infectados con CCD son generalmente raquíticos, y 
parece que el rendimiento se reduce considerablemente en cultiva¬ 
res sensibles. No se han encontrado huéspedes no cítricos. 

Transmisión y epidemiología 

La mosca blanca del arrayán actúa como vector del agente de 
CCD, probablemente de una forma semipersistente o persistente. 
CCD se transmite también por injerto y ha sido transmitido experi¬ 
mentalmente mediante inoculación por cortes del tallo pero no fro¬ 
tando hojas con extractos de plantas infectadas. Los síntomas pue¬ 
den aparecer en plántulas jóvenes varias semanas después de la 
inoculación por la mosca blanca, pero aparecen más lentamente des¬ 
pués de la inoculación por injerto o cortes del tallo. Aunque los cítri¬ 
cos se cultivan en una amplia zona de Turquía y la mosca blanca del 
arrayán está ampliamente extendida, las infecciones de CCD han 
aparecido principalmente en una región cerca de Icel. Las infeccio¬ 
nes primarias se originaron aparentemente por la actividad de la 
mosca blanca del arrayán, y la extensión en campo ha disminuido 
como consecuencia del desarrollo de un eficaz programa de control 
biológico contra el vector. También ha aparecido cierta expansión 
de CCD por la propagación en vivero de injertos infectados. 

Agente causal 

Todavía no ha sido bien caracterizado el agente causal, pero los 
intentos preliminares de purificación indican que es probable¬ 
mente una partícula isométrica localizada en el floema, y puede 
estar presente sólo en bajas concentraciones en plantas infectadas. 
No se ha encontrado ninguna relación serológica con los virus de 
la variegación de los cítricos o del enanismo de satsuma, que pro¬ 
ducen síntomas algo similares. 

Detección y control 

Actualmente, el único método de detección de CCD es la ino¬ 
culación por injerto de las plántulas de un cultivar sensible, como 
alemow, limón rugoso o naranjo amargo. Es importante el uso de 
injertos libres de enfermedades para prevenir la extensión por pro¬ 
pagación y el establecimiento de nuevos centros de infección. La 
reducción de las poblaciones de la mosca blanca del arrayán 
puede ralentizar la expansión de CCD, pero es poco probable que 
se pueda evitar el movimiento durante largos períodos de tiempo. 
Es importante la determinación de otros reservorios potenciales 
de infección para desarrollar eficaces estrategias reguladoras. 
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Ilarvirus 

Varios virus afines incluidos en el grupo ilar de virus vegetales 
se encuentran en los cítricos. Citrus Variegation virus (CW) es el 
más conocido de estos virus. La variegación de los cítricos fue 
reconocida por primera vez como una enfermedad tipo virus en 
1939. Fue considerada durante algún tiempo como parte de un 
complejo de psoriasis, debido a ciertas similitudes en los síntomas 
de hojas jóvenes. Citrus crinkly leaf virus (CCLV) y Citrus leaf 
rugóse virus (CLRV) son otros miembros del complejo ilar que 
afectan a los cítricos. Estos virus han sido encontrados en un 
cierto número de diferentes regiones cultivadoras de cítricos, pero 
la incidencia global es generalmente baja. Aunque aparece una 
infección natural todavía sin explicar, existe poca evidencia de 
una rápida expansión natural en cítricos, y generalmente estos 
virus no son considerados económicamente importantes. 


Huéspedes y sintomatología 

Todos los ilarvirus pueden afectar a una amplia gama de culti¬ 
vares de cítricos, pero los síntomas son frecuentemente leves. 
CVV produce los síntomas más aparentes, especialmente en limo¬ 
neros, naranjos amargos, cidros y pomelos (foto 105). Los sínto¬ 
mas de CCLV son más leves en las misma variedades que los de 
CVV, y CLRV es incluso menos observable en la mayoría de los 
cítricos huéspedes, pero produce punteado en limoneros (foto 
106) y un arrugado de la hoja en lima mejicana. En general, los 
síntomas de los tres son leves en naranjo dulce y mandarinos, y 
con frecuencia sólo se ven en algunas hojas jóvenes. CVV puede 
producir algunos síntomas en el fruto, pero no se han indicado 
graves efectos en el rendimiento. Se ha observado cierta variación 
en la gravedad de los síntomas entre los diferentes aislados de 
CVV y CLRV. Algunos síntomas causados por ilarvirus son simi¬ 
lares a los producidos por enanismo de satsuma, enanismo cloró- 
tico de los cítricos y algunos componentes del complejo psoriasis. 
Todos estos ilarvirus de los cítricos se pueden transmitir experi¬ 
mentalmente a una amplia gama de plantas, que incluyen judías, 
pepino y tabaco. 

Agente causal 

Los ilarvurus de los cítricos son ilarvirus típicos del subgrupo 2 
con cuatro componentes nucleoproteínicos. Las partículas varían 
en tamaño de 26 a 32 nm (fig. 29). Todos los ilarvirus de los cítri- 



Fig. 29. Partículas de virus de cítricos. A, Partículas largas y cortas de Citrus psorosis virus. Barra = 300 nm. B. Citrus tristeza virus, un clos- 
terovirus. Barra =100 nm. C, Citrus tatter leaf virus , a capillovirus. Barra = 100 nm. D, Satsuma dwarf virus, un virus de afinidad incierta. 
Barra = 150 nm. E, Citrus leaf rugóse virus, un ilarvirus. Barra = 50 nm. F, virus de la leprosis, un rhabdovirus. Barra = 200 nm. G, Citrus 
yellow mosaic virus, un badnavirus. Barra = 100 nm. (A, cortesía de K. S. Derrick; B y E, cortesía de S. M. Gamsey; G, cortesía de T. Nishio, 
D, cortesía de T. Iwanami; F, cortesía de C. Chagas; G, cortesía de Y. S. Ahlawat). 
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eos están serológicamente relacionados, pero hay diferencias 
detectables entre ellos en la proteína de la envoltura y los compo¬ 
nentes del ácido nucleico. Estos virus pueden ser purificados 
directamente de los tejidos infectados de los cítricos utilizando 
procedimientos estándar para iiarvirus. Virus íntimamente relacio¬ 
nados se han encontrado en otros cultivos, como son manzano, 
olmo y espárrago. 

Transmisión y epidemiología 

Todos los iiarvirus son fácilmente transmisibles por injerto y 
pueden ser también transmitidos como contaminantes en las 
herramientas de poda. Experimentalmente, son transmitidos entre 
cítricos y plantas huéspedes herbáceas mediante técnicas de frota¬ 
miento. Ocasionalmente, se han observado infecciones naturales 
inexplicables, pero no se ha descrito ningún vector. CLRV fue 
descubierto por primera vez en una plantación de una vieja varie¬ 
dad, en la que se encontró un cierto número de diferentes árboles 
dentro de la plantación, pero no se observaron infecciones en 
plantaciones próximas. Estos virus han sido descubiertos en dife¬ 
rentes áreas de cultivos de cítricos y en diferentes cultivares, con 
frecuencia sin ninguna conexión evidente vía propagación, y es 
posible que pueda existir un reservorio primario en otros cultivos 
con transmisiones ocasionales a los cítricos. 

Detección y control 

Los tres iiarvirus se pueden detectar mediante inoculación por 
injerto a plántula de limonero y mediante inoculación por savia a 
diferentes huéspedes herbáceos. La judía roja enana se puede usar 
para distinguir CLRV de CVV y CCLV, puesto que CLRV pro¬ 
duce un moteado clorótico en lugar de lesiones localizadas. Se 
han producido anticuerpos policlonales y monoclonales, pudién¬ 
dose detectar estos virus por ELISA. Se ha publicado una amplia 
información secuencial, y también es factible la detección por 
retrotranscripción y reacción en cadena de polimerasa o ensayos 
de hibridación del ácido nucleico. 
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Leprosis y clorosis zonal 
(Leprosis and Zonate Chlorosis) 

La leprosis es una enfermedad virótica que causa síntomas en 
hojas, brotes frutos y es naturalmente transmitida por ácaros del 
género Brevipalpus. Cuando la enfermedad es grave, se producen 
serias pérdidas de cosecha y debilitamiento de los árboles. La 
leprosis se ha citado en los Estados Unidos (Florida), donde ahora 
es rara, y en algunos países sudamericanos, en especial Brasil, 
donde constituye un problema serio. 

La clorosis zonal es una enfermedad tipo virus que es similar a 
la leprosis, pero aparentemente no es perjudicial. Se encuentra en 
las regiones costeras de Brasil. 


Huéspedes y síntomas 

La leprosis se observó en primer lugar sobre naranjo dulce, 
siendo también sensibles mandarino y naranjo amargo; otros cítri¬ 
cos no suelen mostrar síntomas claros. Huéspedes herbáceos no 
cítricos, como Gomphrena globosa, Chenopodium álbum, C. 
amaranti color, C. capitatum, C. foliosum, C. múrale, C. polyss- 
permum y C. quinoa , reaccionan con lesiones localizadas después 
de inoculación mecánica. 

Las lesiones de leprosis son cloróticas al principio (foto 107) y 
pueden hacerse pardas, con o sin centro necrótico; luego, se desa¬ 
rrollan en áreas necróticas, lisas o a veces levantadas, en hojas o 
brotes (foto 108) y áreas lisas o deprimidas en el fruto (foto 109): 
Las lesiones pueden llevar dibujos concéntricos y estar impregna¬ 
das de goma y suelen estar rodeadas de una zona clorótica. 

Las hojas y frutos caen si las lesiones son abundantes. La 
extensión de éstas produce la desecación y muerte de los brotes. 
En la corteza, las lesiones pueden unirse en las ramas, recordando 
el descortezado inducido por psoriasis. 

La clorosis zonal causa manchas cloróticas en hojas, que a 
menudo cubren la mayor parte de la hoja y desarrollan líneas con¬ 
céntricas en un diseño tipo ágata o mármol. .Síntomas similares 
aparecen también en el fruto (foto 110), pero tienden a desapare¬ 
cer cuando el fruto madura. 

Agente causal 

El agente causal de la leprosis es considerado como un virus no 
sistémico, provisionalmente clasificado como miembro de los 
rhabdovirus desnudos. Sus partículas fueron primeramente descri¬ 
tas como partículas cortas, tipo bastoncillos (35-40 x 120-130 
nm), en núcleos de tejidos infectados, similares a los asociados 
con Cojfee ringspot virus y con algunos virus de orquídeas. Sin 
embargo, otros tipos de partículas similares, pero no idénticas a 
éstas, han sido constantemente encontradas en los años recientes 
en naranjos infectados con leprosis de Brasil y Argentina. Estas 
últimas partículas son cortas baciliformes (50-55 x 120-130 nm, 
ocasionalmente 300 nm de longitud), siempre confinadas en vesí¬ 
culas del retículo endoplásmico (fig. 29). Los dos tipos de partícu¬ 
las son fases distintas del desarrollo del mismo virus, o bien de 
dos virus diferentes asociados con síntomas de leprosis. 

Transmisión y epidemiología 

La leprosis ha sido transmitida por injerto, aunque con mucha 
dificultad, de tejidos sintomáticos de la hoja o del tallo. La mejor 
forma de transmisión se ha obtenido con injertos de ápices de bro¬ 
tes infectados. Los síntomas en la planta receptora permanecen 
localizados cerca de la unión del injerto. 

En Brasil, la leprosis y la clorosis zonal se transmiten por B. 
phoenicis Geijskes). La leprosis ha sido transmitida muy rápida¬ 
mente por larvas de B. phoenicis después de un período de incuba¬ 
ción de 24 horas, siendo menos eficaces en la transmisión ninfas y 
adultos y no habiéndose observado ninguna transmisión transová- 
rica; los síntomas aparecen entre los 14 y 30 días después de la 
incubación. Los agentes vectores parecen ser razas específicas. 

La leprosis es asociada en Florida a B. californicus y en Argen¬ 
tina y Venezuela a B. obovatus. 

La leprosis es también transmitida por savia de cítrico a cítrico 
y a plantas herbáceas, principalmente las de la familia Chenopo- 
diaceae (véase Huéspedes y Síntomas). 

La propagación de la enfermedad tiene lugar sólo cuando coe¬ 
xisten árboles infectados y ácaros. El transporte de plantas infec¬ 
tadas y cajas de recogida infestadas de ácaros puede introducir la 
leprosis en nuevas áreas. La incidencia es mayor cuando las con¬ 
diciones ambientales favorecen el desarrollo de grandes poblacio¬ 
nes de ácaros. 

Control 

El control de la leprosis se basa en la eliminación de las fuentes 
de inoculo, mediante la poda de los árboles infectados, y en la 
reducción de la población de ácaros con acaricidas. 

Bibliografía 

Chagas, C. M., Rossetti, V. y Chiavegato, L. G. 1984. Effectiveness of the 

different life eyele stages of Brevipalpus phoenicis Geijskes in leprosis 


58 








transmission. Páginas 211-214 en: Proc. Conf. Int. Org. Citrus Virol., 
9 lh . S. M. Gamsey, L. W. Timmer y J. A. Dodds, eds. IOCV, Riverside, 
CA. 

Chiavegato, L. G. y Salibe, A. A. 1984. Transmissibility of leprosis symp- 
toms conditions. Páginas 218-221 en: Proc. Conf. Tnt. Org. Citrus 
Virol., 9 lh . S. M. Garnsey, L. W. Timmer y J. A. Dodds, eds. IOCV, 
Riverside, CA. 

Colariccio, A., Lovisolo, O., Chagas, C. M., Galleti, S. R., Rossetti, V. y 
Kitajima, E. W. 1995. Mechanical transmission and ultra-structural 
aspects of citrus leprosis disease: Fitopatol. Bras. 20:208-213. 

Knorr, L. C. 1968. Studies on the etiology of leprosis in citrus. Páginas 
332-341 en: Proc. Conf. Int. Org. Citrus Virol., 4 Ul . J. F. L. Childs, ed. 
IOCV, University of Florida Press, Gainesville. 

Lovisolo, O., Colariccio, A., Chagas, C. M., Rossetti, V., Kitajima, E. W. y 
Harakawa, R. 1996. Partial characterization of citrus leprosis virus. 
Páginas 178-188 en: Proc. Conf. Int. Org. Citrus Virol., 13 lh . J. V. da 
Graga, P. Moreno y R. Yokomi, eds. IOCV, Riverside, CA. 

(Preparado por C. M. Chagas) 


Psoriasis 

(Psorosis) 

La psoriasis está presente en árboles tradicionales en muchas 
regiones citrícolas del mundo. Las fonnas de psoriasis con des- 
cortezamiento de la madera son destructivas y causan debilidad y 
decaimiento en los árboles. La incidencia de psoriasis se ha visto 
reducida en muchas regiones por el uso de material para injertar 
libre de virus, aunque pese a esta precaución la propagación natu¬ 
ral de una raza severa del virus sigue siendo un problema grave en 
Argentina, Uruguay e India. 

Históricamente, se ha considerado que la psoriasis es un com¬ 
plejo de varias enfermedades transmitidas por injerto que compar¬ 
ten algunos síntomas. Citrus crinkly leaf virus y Citrus variega- 
tion virus fueron en otro tiempo consideradas como formas de 
psoriasis, pero son causadas por ilarvirus. Los agentes causales de 
psoriasis cóncava (bolsa ciega), cristacortis e impietratura no han 
sido determinados, pero con frecuencia se ha considerado que son 
enfermedades tipo psoriasis, basándose en los síntomas de las 
hojas jóvenes. Psoriasis A y B y la mancha anular de los cítricos, 
que fueron descritas como tres enfermedades distintas, están aso¬ 
ciadas con diferentes cepas de un virus nuevo al que se le conoce 
como Citrus psorosis virus (CPsV). CPsV-A está asociado con 
cepas leves de virus, mientras que CPsV-B se usa para designar 
cepas graves . La psoriasis B es sinónimo de mancha anular, y el 
nombre «mancha anular» ya no se debe usar para describir formas 
graves de psoriasis. No obstante, «mancha anular» ha sido usada 
para describir varias enfermedades de cítricos transmitidas por 
injerto que no están relacionadas entre sí. 

Huéspedes y síntomas 

La mayoría de las psoriasis y patógenos tipo psoriasis inducen 
síntomas en hojas jóvenes. Los síntomas foliares varían de motas 
cloróticas, que son áreas irregularmente distribuidas de bandeado 
nervial, a un moteado foliar más general o distintos dibujos cloró- 
ticos (foto 111). Estos síntomas en el campo se ven mejor en las 
hojas jóvenes próximas a su completa expansión en los flujos de 
crecimiento de primavera u otoño, y normalmente pierden intensi¬ 
dad cuando las hojas maduran, pero con la psoriasis B, los sínto¬ 
mas foliares persisten en hojas maduras (foto 112) y pueden apa¬ 
recer en el fruto (foto 113). Los síntomas en hojas jóvenes son 
frecuentemente débiles o faltan en climas cálidos. El punteado 
foliar está generalmente asociado con formas de descortezado de 
psoriasis, mientras que el dibujo tipo hojas de roble se asocia con 
síntomas de psoriasis cóncava o bolsa ciega en ramas (véase 
Enfermedades de punteado en hojas jóvenes). El punteado y los 
dibujos tipo hojas de roble en hojas jóvenes se observan también 
en árboles infectados con cristacortis e impietratura. El punteado 
nervial inducido por psoriasis en lima mejicana puede confundirse 
con una reacción de tristeza, pero ésta presenta, más que una clo¬ 
rosis internervial, un típico amarilleamiento de los nervios. 

La psoriasis A clásica produce escamaciones en la corteza del 
tronco y ramas de naranjo dulce y pomelo, presentándose ocasio¬ 


nalmente en árboles de mandarinos (foto 114). La madera se ve 
invadida por goma que, en corte transversal del tronco, se distri¬ 
buye en una forma irregular circular. Las lesiones producidas por 
psoriasis en la madera se pueden confundir con Gomosis Río 
Grande, pero en ésta la goma se exuda en gran cantidad y se 
forma una callosidad no muy potente debajo de la corteza levan¬ 
tada. La leprosis causa lesiones más localizadas, que son más lla¬ 
mativas que la escamación de corteza por psoriasis. 

La psoriasis B causa lesiones en la corteza que son más signifi¬ 
cativas y se extienden con rapidez, con liberación de amplias ban¬ 
das de corteza. Las ramillas desarrollan lesiones salientes, acor¬ 
chadas e impregnadas de goma. Síntomas claros de psoriasis B 
pueden inducirse inoculando plántulas de naranjo dulce con cor¬ 
teza tomada directamente del tronco de un árbol afectado con pso¬ 
riasis A. Los dibujos cloróticos se ven a veces en el fruto de árbo¬ 
les infectados con psoriasis B. 

Agente causal 

El virus asociado con psoriasis es un virus multicomponente de 
RNA de cadena simple con una proteína de envoltura cuya masa 
molecular es aproximadamente 48 kDa. El genoma vírico está 
encapsidado en partículas cortas y largas que fácilmente son sepa¬ 
radas por centrifugación en gradiente de densidad de sacarosa. 
Las partículas de CPsV son filamentos espirales a los que se 
conoce como spirovirus (sin. ofiovirus) (fig. 29). Se han detectado 
numerosas cepas de CPsV mediante técnicas biológicas, serológi- 
cas y moleculares. 

Transmisión y epidemiología 

CPsV se transmite fácilmente por injerto. Algunas cepas de 
CPsV pueden ser transmitidas mecánicamente a los cítricos y 
diversas plantas herbáceas, incluida Chenopodium quinoa, que es 
un huésped con lesiones localizadas útil en los estudios de carac¬ 
terización de virus. CPsV no se transmite a través de la semilla, 
pero existen informes de transmisión por semilla del agente de 
psoriasis cóncava (véase psoriasis cóncava). 

El método de transmisión natural de la psoriasis en Argentina, 
Uruguay e India no ha sido bien determinado, si bien parece que 
los pulgones pueden estar implicados como presuntos vectores. 

Identificación 

Intentos de diagnóstico en campo pueden hacerse de acuerdo 
con los síntomas que presentan hojas, troncos y ramas, aunque 
ninguno de ellos es específico. El descortezado de la madera, 
típico de psoriasis, ha sido observado en Brasil y Florida en árbo¬ 
les que aparentemente no manifestaban agentes de transmisión de 
psoriasis por injerto y tampoco presentaban síntomas en las hojas 
jóvenes. 

La identificación de la psoriasis se suele hacer por inoculación 
por injerto de plántulas indicadoras y observación sobre los nue¬ 
vos crecimientos de los síntomas de punteado en hojas.Los sínto¬ 
mas foliares se expresan generalmente de una forma más gráfica 
en naranjos dulces y mandarinos, pero incluso en estos cultivares 
pueden ser irregulares. Las plántulas de naranjo dulce, mandari¬ 
nos, y tangor Dweet se usan corrientemente como indicadoras. 
Normalmente, CPsV-A está ampliamente distribuido dentro de las 
plantas infectadas. A veces, CPsV-B está sólo recubierto con 
tejido sintomático. Los síntomas se aprecian con mayor seguridad 
bajo condiciones frías y en el invierno puede mejorarse su desa¬ 
rrollo con iluminación suplementaria. Se han observado las típi¬ 
cas reacciones de choque en plántulas de naranjo dulce inoculadas 
con material procedente de árboles afectados mostrando descorte¬ 
zado por psoriasis, pudiendo morir algunos o todos los primeros 
nuevos flujos (foto 115). Los posteriores flujos de crecimiento 
muestran un característico punteado de las hojas jóvenes sin 
necrosis. 

Existen algunos métodos de retrotranscripción y reacción en 
cadena de polimerasa (RT-PCR) y de detección con base seroló- 
gica para CPsV, pero debido a la baja concentración y a la irregu¬ 
lar distribución del virus en el árbol, los ensayos para detectar el 
virus en árboles sin síntomas no se pueden utilizar de una forma 
fiable para la certificación de la madera de injerto. Por otra parte, 
CPsV puede seguir latente en los árboles durante muchos años. 
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Por ello, continúa siendo problemática la certificación de árboles 
fuentes de injertos como libres de CPsV, en particular en áreas 
donde existe una propagación natural de la enfermedad. Probable¬ 
mente, lo mejor que se puede hacer (cuando no se dispone de clo¬ 
nes nucelares libres de virus) es seleccionar potenciales árboles 
fuentes de injertos que estén libres de síntomas de escamado de la 
corteza y ensayarlos mediante indexaje biológico y RT-PCR. 

Control 

El empleo de clones nucelares libres de virus y de injertos certi¬ 
ficados libres de psoriasis mediante indexaje ha sido un éxito en 
la eliminación de la enfermedad en muchos países, pero no en 
áreas donde existe una propagación natural de la enfermedad. 
Recientemente, el injerto de ápices in vitro y/o la termoterapia se 
han empleado válidamente para eliminar la psoriasis del material 
de injerto. Las semillas para la producción de portainjertos tam¬ 
bién deberían ser indexadas, y certificadas como libre de patóge¬ 
nos causantes de psoriasis, dado que se sospecha la posible trans¬ 
misión por semilla en el naranjo trifoliado y los citranges. 

La desinfección de las herramientas de poda y de injerto con 
una solución de hipoclorito sódico, o bien con una mezcla de 
hidróxido de sodio y fonnaldehído podría eliminar el contagio 
accidental por herramientas contaminadas. 
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Grupo de virus del enanismo del Satsuma 
(Satsuma Dwarf Virus Group) 

El virus del enanismo del Satsuma {Satsuma dwarf virus) 
(SDV) fue descrito por primera vez en 1952 en Japón, donde 
ahora está ampliamente difundido. Aparentemente, se ha exten¬ 
dido a otros países por medio de injertos infectados. Los árboles 
infectados son raquíticos y la producción se resiente. La continua 
expansión natural de SDV en Japón por medios desconocidos crea 
preocupación por el posible alcance final de esta enfermedad. En 
algunas zonas de Japón aparecen Citrus mosaic virus (CiMV) 
(virus del mosaico de los cítricos), Natsudaidai dwarf virus 
(NDV) (virus del enanismo del natsudaidai) y NaveI infectious 
mottlig virus (NIMV) (virus del moteado infeccioso de la naranja 
navel), que son causados por virus relacionados con SDV. 

Huéspedes y síntomas 

SDV puede infectar a una amplia gama de especies y cultivares 
de cítricos y ha sido transmitido experimentalmente a bastantes 
huéspedes no cítricos. En los satsumas, los síntomas incluyen 
raquitismo y la presencia de hoja estrechas, abarquilladas o en 
forma de cuchara (foto 116). En otros cultivares, los síntomas son 
muy leves ono se presentan. Los síntomas típicos de CiMV son 
punteado o manchas en la corteza del fruto en algunos cultivares, 
como es el mandarino satsuma (foto 117). 


NDV produce aclareo de los nervios, jaspeado y rizado de las 
hojas nuevas en natsudaidai y limón rugoso (foto 118). NIMV 
produce manchas cloróticas en naranjo dulce que persisten en las 
hojas maduras. Las manchas son visibles en el envés de las hojas 
como áreas parduzcas y los síntomas pueden desarrollar en todas 
las brotaciones, al contrario que SDV, que normalmente se mani¬ 
fiesta en la brotación de primavera. NDV, CiMV y NIMV también 
producen hojas abarquilladas o en forma de cuchara en satsuma. 

Los síntomas de SDV en huéspedes herbáceos incluyen lesio¬ 
nes localizadas en Chenopodium quinoa, sésamo y frijol caupi; 
aclareo de los nervios, jaspeado en hojas y necrosis se producen 
en P hysa lis fl andana, sésamo y algunos tipos de judías. El tipo de 
huéspedes de NIMV y CiMV es similar al de SDV Se han encon¬ 
trado infecciones de SDV sin síntomas en Viburnum odoratis- 
simm , una planta utilizada como cortavientos en plantaciones de 
cítricos. 

Agente causal 

El agente causal del enanismo del satsuma es un virus polié¬ 
drico de aproximadamente 26 nm de diámetro (fig. 29). Las partí¬ 
culas tienen dos proteínas de envoltura con pesos moleculares de 
42.000 y 22.000. Encaps i dan separadamente dos RNAs de sentido 
positivo y de cadena simple, RNA1 (7,0 kb) y RNA2 (5,4 kb). 
Los RNAs genómicos contienen una secuencia poly(A) 3’-termi- 
nal. La organización del genoma de SDV muestra una cierta 
semejanza con la de Comoviridae. CiMV y NDV están serológi- 
camente relacionados con SDV. NIMV es scrológicamente dis¬ 
tinto de otros virus relacionados con SDV. La homología de las 
secuencias de aminoácidos de las proteínas de envoltura de los 
virus relacionados con SDV varía de 81 a 91%. 

Transmisión y epidemiología 

El SDV se transmite rápidamente por injerto entre cítricos y 
puede hacerlo mecánicamente entre cítricos y huéspedes no 
cítricos. La transmisión por semilla se ha citado en algunas 
judías, pero no ha sido observada en otros huéspedes. La expan¬ 
sión natural localizada, aparentemente por vectores del suelo, se 
ha observado en muchas comarcas de Japón. Aunque el vector 
es desconocido, aparentemente no es un nematodo. Parece que 
la transmisión tiene lugar entre V. odoratissimum , una planta 
empleada como cortavientos en huertos de cítricos, y los cí¬ 
tricos. 

Arboles sanos plantados en parcelas en que fueron atrancados 
pies infectados de SDV se infectan al cabo de varios años, pero la 
infección progresa lentamente en parcelas no dañadas. Infeccio¬ 
nes primarias en nuevas áreas parecen deberse al transporte de 
material de vivero infectado o a sobreinjertos realizados con injer¬ 
tos infectados. 

Las otras enfermedades relacionadas con SDV están menos 
extendidas y su epidemiología se conoce peor, pero en apariencia 
también se relaciona con parásitos del suelo. 

Control 

Se recomienda el uso de injertos libres de SDV, que se obtienen 
fácilmente mediante injerto de ápices, para toda nueva plantación 
y para realizar el sobreinjerto. En las plantaciones existentes, es 
aconsejable la instalación de barreras alrededor de las áreas infec¬ 
tadas. Es posible que no sea válido el empleo de V. odoratissimun 
como cortavientos en huertos con SDV. La desinfección del suelo 
no ha sido eficaz para reducir la propagación de SDV. 
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Hoja distorsionada y achaparramiento 
del citrange (Tatter Leaf - Citrange Stunt) 

El virus de la hoja distorsionada de los cítricos ( Citrus tatter 
leaf virus) (CTLV) fue descubierto en Estados Unidos en 1962, en 
pies con infección latente de limonero Meyer, cultivar introducido 
desde China. Más recientemente, se ha encontrado en Japón sobre 
otros cultivares, también procedentes de China; actualmente se 
sabe que CTLV está ampliamente extendido en China y que 
muchas variedades de cítricos están infectadas. Cuando se multi¬ 
plican cultivares infectados con CTLV sobre naranjo trifoliado o 
sus híbridos como patrón, los árboles resultantes normalmente 
son raquíticos y cloróticos y presentan una marcada incompatibi¬ 
lidad inducida por virus en la zona del injerto. 

La atrofia o achaparramiento del citrange se describió como 
inequívocamente producida por un virus, pero los síntomas del 
complejo de hojas distorsionadas y achaparramiento del citrange 
son probablemente causados por por un único agente con aislados 
que varían algo en propiedades biológicas. 

CTLV tiene una importancia económica reducida, pero el uso 
de patrones sensibles la incrementa sensiblemente, por lo que 
podría ser importante en el futuro. 

Huéspedes y síntomas 

CTLV puede infectar a muchas especies, cultivares e híbridos 
de cítricos. Naranjo dulce, naranjo amargo, pomelo, mandarino y 
limonero están entre sus huéspedes latentes. Síntomas cloróticos 
en hojas se observan en lima mejicana, Citrus excelsa , citranges y 
otros híbridos del naranjo trifoliado (foto 119). Las hojas de C. 
excelsa pueden verse deformadas, pero es frecuente que las plan¬ 
tas infectadas se recuperen después de esta reacción inicial y per¬ 
manezcan sin síntomas. En algunos citranges, sus hojas pueden 
presentar manchas cloróticas o jaspeados y se relacionan con 
deformaciones foliares. Algunos pies de citrange también pueden 
tener brotes deformados, con un crecimiento en zig-zag, junto con 
zonas cloróticas en ellos. El virus está irregularmente distribuido 
en los citranges, y frecuentemente no puede ser recuperado a par¬ 
tir de tejido asintomático. El naranjo trifoliado es inmune o alta¬ 
mente resistente al CTLV, aunque si se injerta sobre trifoliado o 
alguno de sus híbridos madera infectada puede desarrollarse 
alguna anormalidad en la zona de unión (foto 120) y las plantas 
afectadas quedan raquíticas y cloróticas. No todos los aislados 
producen la reacción de incompatibilidad en la unión del injerto. 

CTLV puede transmitirse mecánicamente a una amplia serie de 
huéspedes herbáceos no cítricos; produce lesiones necróticas 
localizadas en judía caupi y Phaseolus vulgaris. Lesiones cloróti¬ 
cas localizadas jaspeados cloróticos sistémicos son producidos en 
Chenopodium quinoa. Las lesiones localizadas en C. quinoa se 
pueden confundir fácilmente con las inducidas por el virus de la 
psoriasis, pero este último no causa infecciones sistémicas. 

En algunas Nicotiana spp. induce necrosis blandas tipo mildiu 
o ¡aspeados cloróticos, mietras que otras especies son simple¬ 
mente huéspedes latentes. Vinca y petunia son también huéspedes 
que no presentan síntomas. La reinoculación de cítricos a partir de 
huéspedes herbáceos ha reproducido síntomas de hoja distorsio¬ 
nada en C. excelsa y de atrofia del citrange en éste. El virus fue 
también aislado también a partir de liliáceas silvestres que mos¬ 
traban la enfermedad del amarilleamiento en Japón. 

Agente causal y propiedades moleculares 

CTLV ha sido purificado y las partículas tienen forma de bas¬ 
toncillo y miden aproximadamente 650 nm (fig. 29) de longitud. 
La clonación y la secuenciación de los genomas de aislados de 
CTLV de liliáceas muestran que están íntimamente relacionados 
con el Apple stem grooving virus (ASGV) (virus del estriado del 
tallo del manzano). ASGV es la especie tipo del género Capillovi- 


rus y está distribuido por todo el mundo en árboles frutales como 
el manzano, peral, peral japonés, albaricoquero y cerezo. Los 
genomas de ASGV y CTLV (aislado de liliácea) están formados 
por un RNAde 6.496 nucleótidos, de sentido positivo y de cadena 
simple, y contienen dos marcos abiertos de lectura superpuestos. 
Las secuencias parciales de los nucleótidos de algunos aislados de 
CTLV a partir de cítricos no se pueden distinguir de las de ASGV 
y confirman las similitudes observadas anteriormente en las pro¬ 
piedades biológicas y serológicas. 

Transmisión y epidemiología 

El virus se transmite rápidamente por injertos de huéspedes 
latentes infectados o de tejidos de huéspedes sensibles con sínto¬ 
mas y también mecánicamente por frotamiento de hojas y 
mediante brotes machacados. Huéspedes latentes como el cidro 
Etrog son receptores más sensibles que los citranges. 

La transmisión por pulgones no se ha probado experimental¬ 
mente, y ha habido poca evidencia de la extensión natural del 
virus, mediante la introducción de plantas infectadas o de madera 
de injerto atacada, en Estados Unidos y Japón. Diversas varieda¬ 
des de cítricos están infectadas en la China continental, de donde 
aparentemente procede, y otros huéspedes pueden servir también 
de reservorio natural del virus. 

Detección y control 

Las infecciones de CTLV no muestran síntomas en muchos 
cultivares de cítricos, salvo que estén injertados sobre naranjo tri¬ 
foliado o alguno de sus híbridos. La presencia de arrugas en la 
unión del injerto no es específica de la enfermedad, pero cuando 
se presenta en árboles jóvenes sobre un patrón sensible podría 
sospecharse su infección por CTLV. El citrange Rusk es el indi¬ 
cador más utilizado para este virus, apareciendo los síntomas en 
las plántulas inoculadas entre el primero y el sexto mes tras la 
incubación. La presencia de muchos extractos del virus puede 
detectarse por inoculación mecánica de plantas herbáceas sensi¬ 
bles, tales como judía caupi, judía y C. quinoa. Algunos extrac¬ 
tos, sin embargo, no producen lesiones localizadas en la primera 
especie citada. 

Control 

La recomendación básica para el control es usar injertos libres 
de CTLV para la multiplicación y sobreinjerto y evitar la transmi¬ 
sión de CTLV como contaminante en herramientas de poda utili¬ 
zando un esterilizante como el hipoclorito sódico. 
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Tristeza 

El virus de la tristeza de los cítricos (CTV) es el patógeno viral 
más importante de los cítricos desde el punto de vista económico 
y causa varias enfermedades graves. Millones de árboles injerta¬ 
dos sobre naranjo amargo han muerto o quedado improductivos a 
causa del decaimiento inducido por CTV (foto 121) en Argentina, 
Brasil, Israel, Perú, España, Estados Unidos y Venezuela. Tam¬ 
bién están amenazados otros países que emplean naranjo amargo 
como patrón. Esto es especialmente cierto en la cuenca del 
Caribe, donde el eficiente vector Toxoptera citricida (Kirkaldy), 
el árido pardo de los cítricos, se ha extendido recientemente, así 
como en la cuenca mediterránea. Las enfermedades de los orifi¬ 
cios en la madera (stem-pitting) son importantes en muchas otras 
áreas, incluidas algunas ya afectadas por decaimiento. Cepas gra¬ 
ves de la enfermedad de los orificios en la madera reducen la pro¬ 
ductividad y calidad del fruto de los cítricos, incluso de árboles 
sobre patrones tolerantes a CTV. 

El virus se originó aparentemente en Asia, que también es el 
lugar original de Citrus , y se ha extendido a muchos países por 
medio del comercio de material vegetal infectado. La posterior 
extensión por áridos vectores ha producido importantes epide¬ 
mias. Las epidemias de pérdidas de árboles sobre patrones de 
naranjo amargo fueron citadas por primera vez en Sudáfrica en la 
primera parte del siglo XX, y las pérdidas a gran escala de árboles 
sobre patrones de naranjo amargo comenzaron en Argentina y 
Brasil en los años 30, como consecuencia de la importación de 
plantas infectadas con CTV y T. citricida. En Sudamérica, al 
decaimiento de los árboles sobre naranjo amargo se le llamó «tris¬ 
teza». La etiología viral de la alteración ha sido reconocida en 
1946 y el virus fue posteriormente asociado con los síndromes de 
los orificios en la madera (stem-pitting) en naranjo dulce, pomelo 
e incluso en algunos patrones tolerantes a CTV, como lima Rang- 
pur y limón rugoso. 

Huéspedes y sintomatología 

La mayoría de las especies de Citrus son huéspedes de CTV, 
como lo son algunas especies de otros géneros de la familia de las 
Rutáceas: Aegle ruármelos, Aeglopsis chevalieri, Afraeglepanicu- 
lata, Citropsis gilletiana, Microcitrus australis y Pamburus mis- 
sionis. Asimismo, Passiflora gracilis, P. caerulea, P. incense y P. 
incarnata han sido notificadas como huéspedes. Experimental¬ 
mente, han sido infectados por CTV protoplastos de Nicotiana 
benthamiana. La mayoría de los clones de naranjo trifoliado y 
muchos de sus híbridos son resistentes a la infección. 

Los aislados de CTV que aparecen naturalmente varían consi¬ 
derablemente en su capacidad para causar síntomas en diferentes 
plantas huéspedes y en la intensidad de los síntomas expresados. 
Muchos aislados de campo de CTV están compuestos de una 
mezcla de cepas de CTV, pero con frecuencia sólo se reconoce a 
las cepas más graves en dichas mezclas. 

Algunos aislados de CTV son leves y no producen ningún 
efecto observable en la mayoría de las variedades comerciales de 
cítricos. Normalmente, causan un aclareo leve de los nervios y 
orificios en la madera cuando se inoculan en huéspedes suscepti¬ 
bles como la lima mejicana y Citrus excelsa. La mayoría de los 
demás aislados de CTV causan uno o más de los síntomas indica¬ 
dos a continuación, además de fuertes síntomas en indicadores de 
lima. 

Amarilleamiento de las plántulas (SY). Aparecen graves cloro¬ 
sis y enanismo cuando ciertos cultivares de cítricos, como naranjo 
amargo (foto 122), pomelo y limoneros son infectados con algu¬ 
nos aislados de CTV. Esto es un problema de campo cuando los 
árboles infectados con cepas SY de CTV son sobreinjertados con 
pomelo o limonero. La producción de SY en plántulas indicadoras 
sensibles se usa muchas veces como presunta evidencia de que un 
asilado es económicamente importante. 


Decaimiento en naranjo amargo. Los injertos de naranjo dulce, 
pomelo o tangerino sobre patrones de naranjo amargo se hacen 
enanos, cloróticos y con frecuencia mueren cuando son infectados 
por ciertos aislados de CTV. El decaimiento se produce por los 
efectos víricos en el floema del patrón de naranjo amargo inme¬ 
diatamente por debajo de la unión del injerto. El decaimiento 
puede tener lugar durante un período de varios años o muy rápida¬ 
mente (decaimiento rápido) (foto 123). Los árboles que decaen 
lentamente tienen por lo general un bulto por encima de la zona 
de la unión del injerto, y en la cara interior de la corteza del patrón 
de naranjo amargo aparecen unos orificios estrechos y alargados 
(acribillado) (foto 124). Cuando los arboles decaen rápidamente, 
no parece el acribillado, pero se puede observar una línea parda en 
la unión del injerto después de ser extraída la corteza. Cuando el 
injerto infectado con aislados que inducen el decaimiento se pro¬ 
paga en plántulas de naranjo amargo, los árboles producidos son 
raquíticos y poco vigorosos. 

Orificios en la madera en limas, pomelo y naranjo dulce. Los 
árboles gravemente afectados son raquíticos y pueden tener una 
apariencia arbustiva. Las hojas son cloróticas y las ramillas son 
quebradizas y se parten fácilmente cuando se doblan. Cuando se 
quita la corteza de estas ramillas, aparecen unos orificios alarga¬ 
dos en la madera (foro 125). Las cepas más graves tienen con fre¬ 
cuencia goma asociada con finos orificios. El rendimiento y la 
calidad del fruto se reducen mucho con el agujereado grave de la 
madera. Algunos aislados causan orificios longitudinales en el 
tronco, lo que produce una apariencia bastante mala, y la extrac¬ 
ción de la corteza de las áreas deprimidas pone al descubierto pro¬ 
fundos orificios en la madera. Las limas persas son generalmente 
más tolerantes que la lima mejicana, pero pueden ser dañadas por 
algunos aislados de CTV. Un aislado de CTV puede causar orifi¬ 
cios en la madera en injertos de pomelo o en injertos de naranjo 
dulce, o puede afectar a ambos. Los árboles sólo con un agujere¬ 
ado leve pueden no mostrar síntomas visibles en la copa. 

Orificios en la madera en otros cultivares. Actualmente, se 
reconoce en Japón que una enfermedad, originalmente llamada 
enanismo del Hassaku, es una forma de agujereado en la madera 
debido a CTV que afecta al hassaku, un pummelo híbrido natural. 
El enanismo del pummelo, una enfermedad que aparece en China 
y otras partes de Asia, es causado también por los orificios en la 
madera debidos a CTV. 

La mayoría de los aislados de CTV causan orificios en la 
madera en patrones de Citrus macrophylla y reducen el vigor del 
árbol. La lima Rangpur, el limón rugoso y el limón Volkamer son 
considerados normalmente como tolerantes a CTV, pero muestran 
orificios en la madera cuando se infectan con algunos aislados de 
CTV. 

Agente causal 

CTV es miembro del grupo closterovirus. Los viriones son fle- 
xuosos, aproximadamente con un tamaño de 2.000 x 11 nm, y 
contienen un genoma de RNA de cadena simple, sentido positivo 
y no segmentado (fig. 29). La secuencia del genoma de CTV del 
aislado T36 del decaimiento en Florida contiene 19.296 nucleóti- 
dos, con 12 posibles marcos abiertos de lectura (ORFs), que codi¬ 
fican hasta 17 proteínas. Los ORFs 7 y 8 codifican proteínas de 
pesos moleculares calculados de 27,4 (P27) y 24,9 kDa, respecti¬ 
vamente. ORF 8 ha sido identificado como la proteína de cápsida 
(CP), y P27 como una CP separada con una similitud del 41% a 
nivel de la proteína. CP y P27 son proteínas estructurales del 
virión, con P27 localizada en un extremo del virión y CP encapsi- 
dando el resto del virión. 

Actualmente, se han citado secuencias de cuatros aislados de 
CTV. Los genomas de todas las cepas secuenciadas hasta ahora 
muestran una organización similar del genoma y una estrecha 
homología secuencial en la porción 3’ del genoma. Entre algunos 
aislados existe una considerable variación secuencial en la por¬ 
ción 5' del genoma. 

Las plantas infectadas con CTV contienen, además de molécu¬ 
las de RNA del virus de cadenas doble y simple en toda su longi¬ 
tud, varias moléculas más cortas del virus comúnmente llamadas 
RNAs subgenómicas (sgRNAs) y RNAs defectuosas (D-RNAs). 
Las nueve sgRNAs 3’ coterminales, cada una de ios cuales codi- 
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fica un diferente ORF de CTV, son de tamaños similares para 
diferentes cepas de CTV. Las D-RNAs representan moléculas de 
viriones de RNA que contienen las regiones 5’ y 3’ terminales del 
RNA genómico normal, pero a las que les faltan diferentes porcio¬ 
nes internas. D-RNAs son variables entre los aislados. Recientes 
estudios indican una correlación entre la presencia de ciertos tipos 
de D-RNAs y la expresión del síntoma SY. 

Transmisión 

CTV es fácilmente transmisible por injerto si el tejido del flo¬ 
ema está presente en la fuente de inoculo y el contacto del floema 
se hace con la planta receptora. Las yemas, trozos de corteza y 
tejido foliar han sido utilizados como inoculo. El movimiento 
local de CTV a las nuevas plantaciones se realiza mediante propa¬ 
gación y movimiento de plantas infectadas con CTV, y la exten¬ 
sión a larga distancia entre países se lleva a cabo por el movi¬ 
miento de madera de injerto infectada. 

Las especies de áfidos que transmiten CTV de una manera 
semipersistente son: T. citricida, Aphis gossypii Glover, A. spi- 
raecola Patch y T. aurantii (Boyer de Fonscolombe). El vector 
adquiere e inocula CTV después de sondas de alimentación de 
5-60 minutos. Una alimentación de adquisición de 24 horas es la 
más eficaz para la transmisión del virus. Los áfidos virulentos 
pierden la capacidad de transmitir después de alimentarse en 
plantas sanas durante 24 horas o más. T. citricida es un vector 
más eficaz que A. gossypii en comparación directa, pero la 
extensión epidémica ha tenido lugar donde A. gossypii era el 
único vector. A. spiraecola no es un vector eficaz, pero dado que 
sus poblaciones pueden llegar a ser muy altas, puede ser un 
importante vector en la extensión de CTV en algunas áreas. T. 
aurantii transmite aparentemente sólo ciertos aislados de CTV. 
El establecimiento de T. citricida en una nueva localidad es típi¬ 
camente seguido en 3-10 años por brotes a gran escala de decai¬ 
miento por CTV cuando los árboles están injertados sobre patro¬ 
nes de naranjo amargo. 

El virus puede transmitirse mecánicamente con baja eficacia 
mediante métodos de cortes de tallo con fines experimentales, 
pero esto no es un factor de propagación en el campo. CTV ha 
sido transmitido de planta a planta mediante el uso de cuscuta 
{Cuscuta americana y C. subinclusa ). 

Epidemiología 

CTV es propagado por el movimiento de material vegetal 
infectado y por áfidos vectores. La propagación a larga distancia 
se hace normalmente por material vegetal infectado. Un cierto 
número de factores influye en la expansión natural de CTV por 
los áfidos. Las temperaturas suaves de primavera y otoño favore¬ 
cen el desarrollo de los áfidos en los nuevos tejidos con alta titula¬ 
ción de virus. Los factores que promueven el nuevo crecimiento, 
como el riego, la fertilización y el desyemado, aumentan las opor¬ 
tunidades para la transmisión. El desyemado acelera la propaga¬ 
ción sistémica del virus en los árboles maduros. Cuando las colo¬ 
nias de áfidos se hacen grandes, se desarrollan formas aladas; 
éstas vuelan y extienden CTV a los árboles próximos. Algunos 
estudios han indicado que donde T. citricida es el vector primario, 
con frecuencia las nuevas infecciones se agrupan cerca de los 
árboles infectados existentes, y donde A. gossypii es el factor pri¬ 
mario, las nuevas infecciones son más raras. El modelo de espa- 
ciamiento de los árboles dentro de la plantación, el cultivar y la 
transmisibilidad de los aislados de CTV presentes afectan todos al 
modelo de distribución de los árboles enfermos dentro de planta¬ 
ciones infectadas. 

Identificación 

El métodos clásico de detección de CTV es la inoculación por 
injerto de plantas indicadoras de lima mejicana y la producción de 
síntomas de aclareo nervial (foto 126). Para fines rutinarios, la 
detección de CTV se realiza normalmente mediante un procedi¬ 
miento serológico, como ELISA, o ensayo de manchas de tejidos. 
También se pueden usar otros diversos métodos: microscopio 
electrónico serológicamente específico, «dot immunobinding 
assay», «Western blot analysis» o PCR. También se puede detec¬ 
tar CTV tiñendo secciones frescas de peciolos o tejidos de tallos 


jóvenes con Azur A(foto 127) y buscando los cuerpos de inclusión 
de CTV en el floema, utilizando un microscopio ligero. 

El método tradicional para diferenciar los aislados de CTV que 
tienen diferentes actividades biológicas es mediante el indexaje 
biológico en plantas indicadoras seleccionadas. Un tipo estandari¬ 
zado de huéspedes para determinar la actividad biológica de un 
aislado de CTV en todo el mundo incluye estos indicadores: lima 
mejicana como indicador universal, plántulas de naranjo amargo 
o limón Eureka para SY, naranjo dulce sobre patrones de naranjo 
amargo para decaimiento, plántulas de pomelo Duncan para orifi¬ 
cios en la madera en pomelo y plántulas de naranjo dulce para ori¬ 
ficios en la madera en naranjo dulce. Los resultados de estos inde- 
xajes biológicos indican los diferentes efectos biológicos del 
aislado de CTV. Se han reconocido numerosos modelos diferentes 
de reacción utilizando este tipo estandarizado de huéspedes. Se 
deben usar plantas indicadoras adicionales para comprobar la 
reacción en otras variedades de interés. Por ejemplo, la lima persa 
se debe añadir a la serie de plantas indicadoras huéspedes si la 
lima persa se cultiva localmente. 

Se han hecho progresos en los métodos de laboratorio para 
diferenciar las cepas de CTV. Se ha producido un anticuerpo 
monoclonal (MCA-13) que reacciona selectivamente con la 
mayoría de las cepas que causan decaimiento en árboles sobre 
naranjo amargo y orificios en la madera en pomelo y/o naranjo 
dulce. Recientemente, se ha desarrolla un sistema ELISA (lla¬ 
mado OSP-ELISA), que reacciona selectivamente con cepas de 
CTV que causan orificios en la madera en naranjo dulce. Otros 
métodos han supuesto sondear el producto de amplificación obte¬ 
nido por PCR con «sondas específicas de cepas» o polimorfismo 
conformación al de cadena simple del gen de CTV obtenido por 
PCR. Cuando se usan métodos rápidos de laboratorio para dife¬ 
renciar cepas de CTV, hay que utilizar los resultados con precau¬ 
ción hasta que hayan sido verificados por indexaje biológico. 

Control 

La estrategia de control de CTV depende de la preponderancia 
y de la gravedad de las cepas de CTV presentes. 

En áreas libres de CTV, la introducción y extensión de CTV se 
debe prevenir con programas de cuarentena, uso de material lim¬ 
pio y certificación. Los programas de cuarentena previenen la 
entrada de CTV; los programas de material limpio hacen que los 
viveros dispongan de material de propagación libre de virus; y los 
programas de certificación proporcionan un mecanismo para pro¬ 
ducir y distribuir plantas sanas de alta calidad hortícola a los culti¬ 
vadores para la plantación. 

Un continuo programa de inspección para localizar y eliminar 
árboles infectados con CTV, antes de que se extienda el virus, 
debe formar parte de un programa de cuarentena para prevenir el 
establecimiento de focos de infección. En el Central Valley de 
California, se han realizado estos programas (cuarentena, material 
limpio y certificación), junto con las medidas de inspección y 
supresión, para prevenir la expansión de CTV. 

En áreas donde existe CTV, pero las únicas cepas presentes son 
leves o causan solamente decaimiento en patrones de naranjo 
amargo, los programas de cuarentena, material limpio y certifica¬ 
ción son todavía críticos para el control a largo plazo y el mante¬ 
nimiento de la productividad. El programa de cuarentena ayuda a 
garantizar que no se trae a la zona ninguna cepa de CTV que pro¬ 
duce orificios en la madera. Los programas de material limpio y 
certificación posibilitan a los cultivadores el uso de patrones tole¬ 
rantes a CTV que, no obstante, pueden ser susceptibles a otras 
enfermedades por virus o viroides de cítricos. Por ejemplo, los 
patrones de naranjo trifoliado y sus híbridos son tolerantes a CTV, 
pero pueden verse afectados por viroides y por Citrus tatter leaf 
virus. En algunos países, como España, donde CTV está presente 
pero no es corriente el agujereado en la madera, no se permite nin¬ 
guna multiplicación de material de vivero infectado con CTV. Por 
el contrario, en Florida se pueden multiplicar aislados leves en los 
viveros, pero no se pueden multiplicar aislados que causan decai¬ 
miento en patrones de naranjo amargo u orificios en la madera. 

En áreas en las que está presente CTV, se deben usar patrones 
tolerantes a CTV, pero hay que tener mucho cuidado para no 
introducir CTV en plantaciones existentes de cítricos sobre patro- 
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nes de naranjo amargo utilizando de nuevo plantas en patrones 
tolerantes. En algunas zonas de Centroamérica, los árboles sobre 
naranjo amargo son injertados con patrones tolerantes cuando 
aparece CTV en la zona. Estos es caro en términos de mano de 
obra y cuidados, y probablemente no sea práctico a gran escala en 
árboles de más de 2-4 años. 

En áreas que contienen cepas muy graves de CTV, que causan 
orificios en la madera en naranjo amargo y/o pomelo o decai¬ 
miento en patrones tolerantes, es mucho más difícil un control efi¬ 
caz. En estas áreas, se debe mantener protegido de los áfidos vec¬ 
tores el material de base para el programa de certificación. Hay 
que utilizar patrones tolerantes a CTV y se deben considerar las 
variedades tolerantes al agujereado de la madera, como mandari¬ 
nos. En estas áreas, se usa con frecuencia la protección mediante 
cruzamiento de cepas leves (MSCP), definida como inoculación 
de cepas leves de CTV para prevenir la expresión de una cepa más 
grave de CTV cuando aparezca la infección. MSCP se usa en Bra¬ 
sil para mantener la producción de naranjo dulce Pera, y en Sudá- 
frica y Australia para reducir los daños de los orificios en la 
madera en pomelo. Parece que algunas cepas leves reducen el 
grado de decaimiento de cítricos sobre naranjo amargo en Florida, 
pero no previenen pérdidas eventuales de árboles. 
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Punteado nervial o agallas de la madera 
(Vein Enation or Woody Gall) 

Es una enfermedad vírica de los cítricos transmitida por pul¬ 
gones, de la que se tiene noticia en gran número de países pro¬ 
ductores (Estados Unidos, Sudáfrica, Australia, Brasil, Perú, 
España y Japón). Comercialmente, no es importante, excepto 


cuando se forman grandes y numerosas agallas en árboles injer¬ 
tados sobre limón rugoso. 

Incluyen punteado de los nervios en los especies sensibles (foto 
128) (lima mejicana, naranjo amargo y limón rugoso) y abulta- 
mientos o agallas en los brotes de limón rugoso o lima mejicana 
(foto 129). Las agallas se forman típicamente cerca de las espinas 
o próximas a alguna herida. 

En el microscopio electrónico, se han observado partículas 
esféricas, tipo virus, de aproximadamente 25 nm de diámetro, en 
las células del floema en punteados y en las glándulas salivares de 
áfidos infecciosos. De la corteza infectada se ha aislado un 
pequeño número de partículas icosaedrales. El virus es transmi¬ 
tido de una forma persistente por Toxoptera citricida (Kirkaldy), 
Mizus persicae (Sulzer) y Aphis gossypii Glover. Extractos de 
madera infectada reaccionan positivamente en ELISA al antisero 
del luteovirus Bar ley yellow dwarf virus (cepa RMV). 

Control 

El único método recomendado donde la enfermedad sea endé¬ 
mica es evitar el uso de patrones sensibles. 
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Mosaico amarillo 
(Yellow Mosaic) 

Una enfermedad de mosaico en naranjo dulce sathgudi fue 
observada por primera vez en el distrito de Anantpur de Andhra 
Pradesh, India, en 1975, y en mandarino khasi al nordeste de India 
en 1985. La incidencia de la enfermedad varía del 10 al 70% en 
plantaciones y viveros de cítricos, y se ha registrado una reducción 
de la cosecha de hasta el 11% en árboles de 10 años. También se ha 
visto afectada la calidad del fruto. Esta enfermedad es distinta de la 
enfermedad del mosaico de los cítricos observada en Japón, y ha 
sido designada como mosaico amarillo de los cítricos para evitar 
confusiones. 

Síntomas y huéspedes 

El virus del mosaico amarillo de los cítricos ( Citrus yellow 
mosaic virus) (CYMV) puede infectar a la mayoría de las espe¬ 
cies y cultivares de cítricos. Los naranjos dulces, limoneros, man¬ 
darinos, naranjos amargos, pomelo y pummelo desarrollan nor¬ 
malmente síntomas de mosaico amarillo fuerte en hojas infectadas 
(fotos 130 y 131). Síntomas de mosaico leve aparecen en Citrus 
dec amana, y lima Kagzi (mejicana) no muestra síntomas. El 
moteado y punteado amarillos a lo largo de los nervios son sínto¬ 
mas característicos en las hojas de árboles de naranjo amargo y 
pummelo infectados en el campo. Los síntomas de bandeado ner¬ 
vial son también corrientes en árboles de pummelo, presentándose 
generalmente los síntomas en todas las hojas. El tamaño de las 
hojas se reduce y los árboles infectados son comparativamente 
raquíticos. Los frutos muestran manchas amarillas hundidas y 
áreas verdes elevadas. 
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Agente causal 

CYMV es causado por un badnavirus (foto 29), y en el cito¬ 
plasma de las células de plantas infectadas se encuentran caracte¬ 
rísticos viriones baciliformes no desarrollados, que miden aproxi¬ 
madamente 130 x 30 nm. El virus está serológicamente 
relacionado con el baciliforme de la caña de azúcar y otros ocho 
badnavirus. El genoma de CYMV es una molécula circular de 
DNA de doble cadena, de 6,6 Kb, y tiene una proteína de envol¬ 
tura de 32-kDa. 

Transmisión y epidemiología 

CYMV es fácilmente transmitido por injerto de yema, madera 
y hoja; los síntomas aparecen en 30-50 días en plantas inocula¬ 
das. El virus es también transmitido mecánicamente por procedi¬ 
mientos convencionales de inoculación de hojas utilizando teji¬ 
dos jóvenes machacados en tampones de fosfato 0,05 M (pH 7,6) 
como inoculo. El virus también ba sido transmitido experimen¬ 
talmente por la chinche harinosa de los cítricos, Planococcus 
citri. 

Detección y control 

La infección de CYMV en los árboles de campo se puede deter¬ 
minar por los síntomas que siguen a la inoculación por injerto en 
plántulas de naranjo dulce mosambi o pummelo. CYMV se puede 
detectar en material vegetal por ELISA y microscopía electrónica 
inmunoespecífica usando anticuerpos policlonaies específicos del 
virus, o mediante hibridación DNA-DNA utilizando un sonda 
específica de CYMV de 2,0 Kb. El uso de madera de injerto libre 
de virus es la única medida de control actualmente recomendada. 
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Enfermedades de punteado 
en hojas jóvenes 

Psoriasis cóncava y bolsa ciega 
(Concave Gum and Blind Pocket) 

Son enfermedades tipo virus transmisibles por injerto con sín¬ 
tomas muy similares. Difieren principalmente en la intensidad de 
las concavidades que causan en el tronco de los árboles afectados. 
Ambos síndromes son corrientes en árboles tradicionales y pue¬ 
den reducir el vigor y la productividad del árbol. 

Síntomas 

Los mandarinos, naranjos dulces o pomelos afectados con pso¬ 
riasis cóncava o bolsa ciega tienen concavidades en el tronco y en 
muchas ramas, causando a veces graves deformidades (foto 132). 
La goma se deposita en anillos concéntricos en la madera de los 
árboles afectados y puede estar también en la base de la concavi¬ 


dad o bolsa cuando se quita la corteza. A veces se acumula a pre¬ 
sión y fluye hacia fuera a través de pequeñas grietas en la corteza 
en el borde o en la base de las concavidades o cuando se corta la 
rama (foto 133). En primavera, las hojas jóvenes de los árboles 
dañados pueden desarrollar manchas cloróticas o dibujo tipo hoja 
de roble («oak leaf pattern») (foto 134). 

Algunos mandarinos e híbridos sanos exhiben deformaciones 
en el tronco o depresiones similares a las descritas líneas arriba, 
pero no síntomas foliares. Las deformidades de las ramas conoci¬ 
das como «marcas de dedo» son también similares, pero éstas no 
han sido transmitidas por injerto. 

En contraste con cristacortis, caquexia y tristeza, que también 
inducen orificios en la madera, la psoriasis cóncava y la bolsa 
ciega no producen, este virus no produce engrosamientos anorma¬ 
les de la corteza sobre las depresiones de la madera. Síntomas folia¬ 
res similares a los producidos por psoriasis cóncava aparecen a 
menudo en árboles afectados por cristacortis, impietratura o pso¬ 
riasis. Los árboles tradicionales son infectados con frecuencia por 
varios de estos patógenos, y los síntomas foliares no permiten un 
diagnóstico específico de ninguno de ellos. 

Agente causal 

No ha sido caracterizado, pero es presumiblemente un virus. 

Transmisión y epidemiología 

Las alteraciones se trasmiten con rapidez por injerto y se han 
extendido ampliamente por la difusión de madera para injerto 
infectada. Sobre trifoliado y citranges Troyer y Carrizo, se ha 
citado un agente de transmisión de psoriasis por semilla, que 
podría ser el agente causal de psoriasis cóncava y bolsa ciega. 

Identificación 

Se ha basado en la observación de los síntomas en campo y en 
el desarrollo del «mosaico hojas de roble» por inoculación por 
injerto sobre mandarino o naranjo dulce como indicadores. El tan- 
gor Dweet es un indicador excelente, pero puede reaccionar ante 
algunas cepas no detectadas en el indicador naranjo dulce. 

Control 

La principal medida es el uso de material para multiplicación 
libre de la enfermedad. La infección por psoriasis cóncava o bolsa 
ciega puede ser eliminada por termoterapia de ápices. Los árboles 
Ubres del virus podrían utilizarse para la obtención de semillas. 
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Cristacortis 

Es una enfermedad de los cítricos, transmisible por injerto e 
inducida por un patógeno presumiblemente vírico. Se ha obser¬ 
vado en zonas citrícolas de la cuenca mediterránea, Sudamérica, 
Yemen y Vietnam. La enfermedad produce orificios en la madera 
muy evidentes, pero sus efectos sobre la producción no se cono¬ 
cen. Como los troncos de los árboles afectados continúan cre¬ 
ciendo, los orificios se pueden cerrar, pero se pueden observar tra¬ 
zas en las secciones transversales de troncos o ramas afectadas 
como líneas claras o de color pardo perpendiculares a las capas de 
la madera. Este síntoma es característico de cristacortis. 

Los síntomas de orificios en la madera causados por el pató¬ 
geno de cristacortis son similares a los del virus de la tristeza, 
pero los huéspedes afectados son diferentes. Cristacortis induce 
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orificios en tángelo Orlando y naranjo amargo (foto 135), pero no 
en lima mejicana. El viroidc caquexia también causa síntomas en 
la madera en alguno de los huéspedes de cristacortis, pero no en 
naranjo amargo. Las hojas jóvenes de árboles infectados con cris¬ 
tacortis pueden mostrar mosaicos foliares similares a los que apa¬ 
recen en árboles afectados con psoriasis cóncava. 

La enfermedad se transmite por propagación e injerto, habién¬ 
dose citado también la transmisión por polen, experimentalmente. 

El único método de control recomendado es el empleo de 
yemas libres de la enfermedad. 
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Impietratura 

Es una enfermedad vírica transmisible por injerto, frecuente en 
árboles adultos en muchas comarcas citrícolas del área mediterrá¬ 
nea, habiéndose observado también en Venezuela, Sudáfrica, Irán, 
India y Nepal. 

Muchas variedades comerciales son susceptibles a impietra¬ 
tura, pero la enfermedad es más perjudicial en naranjo dulce y 
pomelo. 

La enfermedad reduce la cosecha y la calidad del fruto, pero no 
decaimiento en los árboles. Los síntomas son mejor observados en 
el cambio de color, cuando los frutos afectados muestran áreas 
verdes que pueden ser levantadas o llanas (foto 136). El albedo en 
estas áreas contiene bolsas de goma. Cuando el fruto madura, las 
áreas verdes se hacen parduzcas y hundidas, y la goma se deseca y 
se endurece. Los frutos afectados de impietratura son muchas 
veces deformes y más pequeños que lo normal. A finales de verano 
aparece una grave caída del fruto durante algunos años. Con fre¬ 
cuencia se observan en las hojas jóvenes puntos cloróticos simila¬ 
res a los inducidos por psoriasis, pero tests específicos para el virus 
de la psoriasis de los cítricos (Citrus psorosis virus) (microscopio 
electrónico, serología o PCR) permiten la diferenciación de ambas 
enfermedades. La impietratura puede confundirse con los síntomas 
de carencia de boro y algunos daños de insectos. 

La enfermedad se transmite por injerto, pero no se han citado ni 
la transmisión mecánica ni con vectores y el agente causal no ha 
sido caracterizado. El diagnóstico se basa en la observación de los 
síntomas en árboles en producción, inoculados por injerto, de una 
variedad sensible. 

El control se basa en el empleo de material para injerto libre de 
la enfermedad, que puede ser obtenido por termoterapia o por 
injerto de ápices. 

Bibliografía 

Bar-Joseph, M. 1976. Some effects of temperature on symptom appearance 
and therapy of citrus impietratura disease. Página 105-108 en: Proc. 
Conf. Int. Organ. Citrus Virol., 7th. E. C. Calavan, ed. IOCV, Riverside, 
CA. 

Caruso, A., Davino, M. y Terranova, G. 1993. Observations on impietra¬ 
tura disease symptoms in four citrus species. Páginas 379-382 en: Proc. 
Conf. Int. Org. Citrus Virol., 12 th . P. Moreno, J. V. da Graga y L. W. Tim¬ 
mer, eds. IOCV, Riverside, CA. 


Catara, A., Bassi, M., Perrotta, G., Magnano di San Lio, G., and La Fer- 
lita, C. 1977. Present status of impietratura disease. Proc. Int. Soc. Citri- 
culture 3:946-953. 

(Preparado por P. Moreno) 


Mancha anular amarilla 
(Yellow Ringspot) 

La mancha anular amarilla aparece ocasionalmente en España, 
pero también se han observado enfermedades similares en otros 
países mediterráneos y en Australia (psoriasis B Monak). Los 
árboles afectados muestran manchas amarillas con bordes pronun¬ 
ciados, a menudo en forma de anillos, en hojas y ramillas maduras 
(foto 137). Con el cambio de color, los frutos muestran grandes 
áreas llanas de color amarillo que posteriormente no desarrollan el 
color normal naranja. Los síntomas se han observado en varieda¬ 
des de naranjo dulce y mandarino, y la enfermedad ha sido trans¬ 
mitida experimentalmente a naranjo amargo y Gou Tou. 

Las hojas jóvenes muestran manchas cloróticas similares a las 
inducidas por psoriasis, pero la mancha anular amarilla se diferen¬ 
cia en que los árboles infectados no presentan descortezado. Adi¬ 
cionalmente, las plántulas de naranjo dulce inoculadas con esta 
enfermedad no desarrollan una reacción de shock y no están pro¬ 
tegidas contra la inoculación con psoriasis B; asimismo, no se han 
observado partículas típicas de CPsV (Citrus psorosis virus). 
CPsV es transmisible a Chenopodium quino a, produciendo lesio¬ 
nes localizadas, mientras que las enfermedades de mancha anular 
amarilla no lo son. 

La enfermedad es fácilmente transmisible por injerto y es pro¬ 
bablemente causada por un virus. No existe evidencia de transmi¬ 
sión por vector o semilla. Se puede conseguir fácilmente el con¬ 
trol propagando sólo madera libre de virus. 
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Marchitez 

(Blight) 

La marchitez continúa siendo una de las enfermedades econó¬ 
micamente más importantes de los cítricos en Florida y Brasil. 
Las pérdidas de árboles en Florida se estiman en 100 millones de 
dólares anualmente (con más de 600.000 árboles perdidos) y pro¬ 
bablemente son mucho más grandes en Brasil. La marchitez de 
los cítricos ha sido notificado en Florida, Texas, Luisiana y Hawai 
en los Estados Unidos, y en la cuenca del Caribe, Centroamérica, 
Colombia, Argentina, Brasil, Sudáfrica y Australia. 

Síntomas y huéspedes 

Los síntomas son un permanente marchitamiento y decaimiento 
de la copa del árbol, que incluyen hojas pequeñas y sin color, 
caída de las hojas y muerte súbita de las ramillas (fotos 138 y 
139). Los síntomas pueden aparecer en árboles de sólo 4 años, 
pero normalmente no aparecen hasta que tienen 6-10 años de 
edad. Antes del decaimiento, las hojas pueden mostrar síntomas 
de carencia de zinc (foto 140), pero estos síntomas pueden ser 
pasajeros. En árboles con marchitez, se demoran los nuevos flujos 
de crecimiento y la floración, comparados con los árboles sanos, y 
cuajan menos frutos. Éstos suelen ser normales en apariencia, 
pero pueden tener un alto grado de acidez y sólidos solubles. En 
las primeras fases del decaimiento, los sistemas radiculares de los 
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árboles afectados son similares a los de los árboles sanos; pero, 
cuando el árbol decae, las raíces fibrosas mueren y eventualmente 
pueden verse afectadas incluso las raíces principales. La marchi- 
tez de los árboles afectados es causada por la incapacidad de los 
vasos del xilema para conducir agua, más que por el fallo de las 
raíces para absorber agua. El sistema del xilema de las raíces, 
tronco y ramas principales de los árboles afectados se ocluye con 
tapones amorfos que han sido correlacionados con la reducción en 
la absorción de agua de los árboles enfermos y con el decaimiento 
de la copa. Dichos tapones están compuestos de un material de 
lignina. La formación del xilema en cítricos con marchitez se 
altera. Los vasos del injerto y del patrón son más pequeños y más 
numerosos que los de los árboles sanos. Los árboles enfermos 
raramente mueren. Pueden recuperarse temporalmente si se podan 
fuertemente, pero la recuperación nunca es permanente. Cuando 
los árboles se hacen económicamente improductivos, los cultiva¬ 
dores normalmente los eliminan y vuelven a plantar. 

La marchitez de los cítricos puede aparecer en todos los culti¬ 
vares comunes, en árboles sobre todos los patrones y en árboles 
procedentes de plántulas. Los patrones difieren en la edad en la 
que los árboles se ven afectados, pero una vez infectados, la gra¬ 
vedad de los síntomas es similar en todos los patrones. Los árbo¬ 
les sobre limón rugoso, lima Rangpur, naranjo trifoliado y 
citrange Carrizo son especialmente susceptibles, mientras que los 
árboles sobre naranjo amargo, naranjo dulce y citrumelo Swingle 
son los más tolerantes. Sin embargo, los árboles sobre naranjo 
amargo son altamente susceptibles al decaimiento rápido por tris¬ 
teza, y los árboles sobre naranjo dulce son más sensibles a las 
podredumbres del pie y de la raíz por Phytophthora. El citrumelo 
Swingle es tolerante a las podredumbres del pie y de la raíz por 
Phytophthora y a la tristeza, y puede ser útil en áreas en las que es 
alta la incidencia de la marchitez, pero no es compatible con todas 
las variedades y con todos los suelos. 

Identificación 

Los diagnósticos para la marchitez de los cítricos incluyen 
ensayos para detectar la acumulación de zinc en la corteza y en la 
madera; la reducción del flujo de agua en el tronco; la presencia 
de tapones amorfos en el tronco, ramas principales y raíces; y la 
presencia de una proteína especial 12-kDa en las hojas y raíces. 
Los niveles de zinc en la madera del tronco de árboles afectados 
son dos a cuatro veces mayores que en árboles sanos. Los niveles 
de zinc son también mayores en la corteza. El análisis de zinc es 
particularmente útil pues su acumulación puede tener lugar antes 
de la formación de los tapones amorfos en el xilema. La reducción 
de la absorción de agua en el tronco de los árboles afectados es un 
ensayo útil de diagnóstico, que se puede medir en el campo 
usando un método de inyección de jeringa. Al igual que con el 
ensayo de zinc, los árboles con decaimiento dentro de la misma 
plantación tienen que ser comparados con los árboles sanos. Nor¬ 
malmente, se pueden inyectar 10 mi de agua en 30 segundos en un 
agujero de 1/8 de pulgada de diámetro en el tronco de un árbol 
sano con una jeringa de plástico sin aguja. Por el contrario, la 
absorción de los árboles con marchitez es prácticamente cero. 
Otro ensayo útil es un test serológico para detectar la presencia de 
una proteína 12-kDa en extractos del xilema o extractos de hoja 
en árboles afectados. La proteína 12-kDa y la proteína 35-kDa, 
también especial para la marchitez, son proteínas relacionadas 
con la patogénesis y no productos del patógeno. 

Agente causal 

La causa de la marchitez de los cítricos sigue siendo descono¬ 
cida. Como causa de la enfermedad se han investigado varios fac¬ 
tores edáfícos, nutricionales j culturales. Los postulados de Koch 
no se han cumplido con ningún agente. Se ha observado una tasa 
constante de aumento de la enfermedad con el tiempo, y algunos 
han llegado a la conclusión de que la enfermedad es causada por 
factores abióticos. Sin embargo, la enfermedad ha sido transmi¬ 
tida usando injertos de raíz (injertos árbol a árbol y raíz-pieza), lo 
que sugiere la presencia de un agente transmisible en las raíces. 
Normalmente, los síntomas en árboles inoculados por injerto de 
raíz se desarrollan en año y medio a dos años. También se ha 
observado la extensión árbol a árbol en árboles sobre patrones de 


mandarino Cleopatra, y se ha atribuido a injertos naturales de raíz. 
La enfermedad no ha sido transmitida por injertos de ramas, 
yemas o colocación de suelo de árboles enfermos alrededor de 
árboles sanos. Recientemente, se ha aislado un virus de árboles 
enfermos en Florida y Australia, pero no se han completado los 
estudios sobre patogenicidad. 

Control 

El control de la marchitez de los cítricos sigue siendo un pro¬ 
blema, ya que la mayoría de los patrones tolerantes a la marchitez 
son afectados por otros problemas. Se recomienda la eliminación 
de los árboles sintomáticos en las plantaciones tan pronto como se 
haya diagnosticado la enfermedad. Normalmente, los árboles 
enfermos deben ser sustituidos con árboles sobre patrones menos 
susceptibles. No obstante, los altos rendimientos obtenidos de 
plantaciones sobre patrones susceptibles, como limón rugoso y 
lima Rangpur, compensan todavía las pérdidas por marchitez y 
pueden ser una alternativa económicamente más viable. 
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Otros agentes virales y tipo virus 

Además de las enfermedades producidas por virus, tipo virus y 
viroides descritas en las secciones específicas, existen otras enfer¬ 
medades que son limitadas en distribución y aparición, unas que 
han sido recientemente reconocidas y otras que están pobremente 
caracterizadas. Los informes de estas enfermedades suponen 
muchas veces un problema de ámbito o distribución limitada, 
aunque varias de ellas están muy extendidas. Algunas están pro¬ 
bablemente asociadas con la entrada fortuita de un patógeno pro¬ 
cedente de otro cultivo o de malas hierbas y no tienen importancia 
si no aparecen más casos de extensión. No obstante, en algunos 
casos pueden ser un problema nuevo que preocupe en el futuro. A 
continuación, se presenta una breve información sobre un cierto 
número de estos problemas, junto con algunas referncias para los 
lectores que deseen más información. 

Virus argelino de la naranja Navel (Algerian Navel Orange 
Virus) 

En 1975 se describió un virus latente que se encontró en una 
selección de naranja Navel introducida originalmente en los Esta- 
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dos Unidos desde Argelia en 1926. Se observaron síntomas tipo 
virus en Chenopodium quinoa y algunas otras plantas inoculadas 
mecánicamente con extractos de hojas jóvenes, y el virus fue 
transmitido a los cítricos a partir de huéspedes herbáceos por el 
mismo método. En el microscopio electrónico se observaron par¬ 
tículas ílexuosas tipo virus en extractos de cítricos y plantas her¬ 
báceas. No se ha asociado ningún síntoma en cítricos con este 
virus y no tiene importancia económica. Parecidos agentes tipo 
virus han sido encontrados en otros cultivares de cítricos que tam¬ 
poco han sido asociados con una enfermedad específica. 

Ramillas quebradizas amarillas (Brittle Twig Yellows) 

En 1977 en Irán se informó de una enfermedad transmitida por 
injerto y denominada así. El agente causal no fue caracterizado, 
pero tiene algunas similitudes con el Stubbom. La falta de orifi¬ 
cios en la madera indica que no está implicada la tristeza. 

Jaspeado amarillo de los cítricos (Citrus Yellow Motile) 

Hay noticias sobre un agente transmisible por injerto relacionado 
con aclareo intemervial y síntomas parecidos a los de ringspot, pre¬ 
sente en Japón sobre árboles dispersos de mandarino satsuma. El 
agente fue transmitido por injerto a una amplia gama de cultivares 
de cítricos, pero no fue transmitido mecánicamente a cítricos o 
huéspedes herbáceos. Los aislados separados de una coinfección 
del virus de la tristeza de los cítricos ( Citrus tristeza virus) por paso 
a través del naranjo trifoliado produjeron los mismos síntomas. En 
los tejidos infectados, se encontraron partículas con forma de bas¬ 
toncillo, de 690-740 mu de longitud. El agente es aparentemente 
distinto del virus de la psoriasis de los cítricos ( Citrus psorosis 
virus), un virus que produce algunos síntomas silmilares. 

Enfermedad mortal amarilla (Fatal Yellow Disease) 

Se ha notificado una enfermedad transmisible por injerto en 
limoneros sobre patrones de Citrus macrophylla , en el Valle Coa- 
chella en California. Produce aclareo intemervial, reducción de 
los nervios, epinastia foliar, deformaciones en los brotes y atrofia 
en plántulas de C. macrophylla. Experimentalmente, se ha trans¬ 
mitido por injerto a algunos otros cultivares, pero es difícil de 
transmitir o propagar. Los aislados varían en gravedad y el agente 
causal sigue sin caracterizar. 

Fovea 

Una enfermedad de Murcott y otros híbridos de mandarino fue 
descrita originalmente en Florida. Los síntomas incluían decai¬ 
miento de los árboles y agujereado invertido en la madera en tron¬ 
cos de árboles afectados. Se ha notificado la inducción de sínto¬ 
mas similares de orificios en la madera en Murcott por el viroide 
la caquexia, pero nunca se ha determinado la relación de fovea 
con un patógeno específico. 

Descortezado del pomelo (Grapefruit Bark Scaling) 

Recientemente se ha observado un extenso descortezado en 
algunas plantaciones jóvenes de pomelo en Florida. El descorte¬ 
zado es algo similar al inducido por el viroide de la exocortis de 
los cítricos, pero aparece en el tronco y en las ramas principales 
de la variedad de pomelo y no en el patrón. La corteza exterior 
está suelta y, cuando se quita frotando, la corteza interior está viva 
y aparentemente funciona. La enfermedad ha sido encontrada en 
varias localidades y en árboles propagados a partir de varias fuen¬ 
tes de madera de injerto. Los síntomas se desarrollaron bien en 
árboles de cuatro años. No se ha establecido ninguna asociación 
con virus o viroides conocidos. Se han realizado tests de transmi¬ 
sión por injerto para determinar si está implicado algún agente 
transmisible, pero no se ha obtenido ningún resultado. Los sínto¬ 
mas son similares a los del pelado de la corteza (shell bark) del 
limonero, pero no se ha establecido ninguna relación. 

Mancha anular india de los cítricos (Indian Citrus Ringspot) 

En la India, se ha descrito una enfermedad de mancha anular de 
los cítricos que aparentemente es distinta de los virus de mancha 
anular de los cítricos descritas anteriormente y que están asocia¬ 
dos con la psoriasis. Esta enfermedad está asociada con una par¬ 
tícula de 650 nm de longitud y con forma de bastoncillo. 


Hoja rizada (Leal' Curl) 

En 1959, se describieron en Brasil algunos árboles con grave 
rizado de las hojas, muerte súbita y decaimiento. Los árboles 
afectados fueron eliminados y la enfermedad no ha vuelto a apa¬ 
recer. 

Hoja coriácea (Leathery Leaf) 

En 1972, se describió un síntoma de hoja coriácea en mandari¬ 
nos en la zona de Darjeeling, en la India, y fue asociado con un 
virus que fue transmitido por injerto, inoculación mecánica y por 
el pulgón Aphis gossypii. El tipo experimental de huéspedes 
incluía una amplia gama de especies cítricas y plantas herbáceas. 
Los síntomas en algunos huéspedes fueron similares a los causa¬ 
dos por el enanismo de satsuma. También se observó un jaspeado 
de los nervios tipo psoriasis. No se dispone de ninguna informa¬ 
ción reciente. 

Sarampión (Measles) 

En Florida y Brasil se ha observado periódicamente una enfer¬ 
medad comúnmente llamada sarampión de los cítricos. Normal¬ 
mente, sólo se ven afectados unos pocos árboles, pero en Brasil se 
han notificado brotes a mayor escala. La enfermedad se caracte¬ 
riza por la aparición de numerosas manchas de color amarillo 
claro en las hojas y puede tener lugar en una o más ramas o en 
toda la copa (foto 141). Las manchas aparecen amarillas en el haz 
y marrón a pardo en el envés, y están ligeramente levantadas. Los 
síntomas pueden volver a aparecer en años sucesivos en la misma 
rama sin extenderse. La etiología del sarampión sigue siendo algo 
incierta. Los intentos originales de transmitir la enfermedad por 
injerto han fallado, y los síntomas no han sido aliviados mediante 
varios tratamientos nutricionales. Más recientemente, se ha indi¬ 
cado que ha tenido éxito la transmisión del sarampión por injerto, 
aunque no se encontraron partículas tipo virus o especies de RNA 
de cadena doble en plantas infectadas con esta enfermedad. El 
mejor control es evitar la propagación a partir de árboles que 
muestren síntomas de sarampión. 

Punteado de brotes en limonero Milam (Milam Lemon Stem 
pitting) 

Una fuerte reacción de este tipo se ha observado en el limo¬ 
nero Milam y varios mandarinos híbridos en Florida en 1972. 
Milam se usa como un patrón que es resistente al nematodo perfo¬ 
rador, y los síntomas se observaron por primera vez en una planta¬ 
ción utilizada como fuente de semillas. El punteado queda restrin¬ 
gido al tronco y ramas principales y los árboles no pierden su 
vigor. Los test de transmisión en campo no son concluyentes y no 
se han obtenido síntomas en test de indexaje en invernadero. El 
sobreinjerto de limonero Milam con ocho cultivares comerciales 
no ha desarrollado los síntomas esperados para tristeza o crista- 
cortis. No ha habido pérdidas económicas y sigue estando sin 
determinar la causa. 

Múltiples brotes (Múltiple Sprouting) 

En 1970, se observó un desorden de múltiples brotes de naranjo 
dulce en Sudáfrica. Los síntomas diferían de las anomalías y 
deformaciones genéticas causadas por infestación del ácaro de las 
yemas. Además de la presencia de múltiples brotes que crecían 
rápidamente con hojas deformadas, los árboles afectados mostra¬ 
ban frecuentemente una reducción anormal del diámetro del 
tronco del patrón limón rugoso. La enfermedad se observó en 
varios sitios y en diferentes cultivares, sugiriendo la aparición de 
infecciones naturales. Desde entonces, la enfermedad ha sido 
observada periódicamente en diversas localidades, pero nunca ha 
llegado a ser un problema importante. Podría ser propagada por 
árboles afectados, pero los resultados de la transmisión fueron 
variables y las plantas inoculadas presentaron síntomas menos 
pronunciados. Se obtuvo un virus mecánicamente transmitido de 
árboles con múltiples brotes, pero no se ha demostrado una rela¬ 
ción causal con la enfermedad. 

Enfermedad del kumquat Nagami (Nagami Kumquat Disease) 

En varias selecciones de kumquat Nagami se ha encontrado un 
agente transmisible por injerto, que causa un aclareo de los ner- 
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vios tipo tristeza en naranjo dulce y otras diversas variedades de 
cítricos, y que está asociado con una incompatibilidad de injerto 
de kumquat Nagami sobre citrange Troyer. El agente causal no 
está relacionado con tristeza y no es mecánicamente transmisible 
a cítricos o huéspedes herbáceos. Ha sido eliminado de las plantas 
infectadas mediante injerto de ápices. La incompatibilidad indu¬ 
cida por el virus es aparentemente específica de la combinación 
kumquat-citrange Troyer. Los kumquats Nagami sanos fueron 
compatibles sobre Troyer, y naranjos dulces sobre Troyer inocula¬ 
dos con tejidos de kumquats infectados no desarrollaron incompa¬ 
tibilidades. También estuvo presente un agente distinto que induce 
orificios en la madera en cidro Etrog. 

Madera elástica (Rubbery Wood) 

Se han observado limoneros y limas en la región de Darjeeling, 
en India, con ramas anormalmente flexibles que se doblan hacia 
abajo. Los árboles se vuelven improductivos y pueden morir. La 
enfermedad fue transmitida por injerto, pero el agente causal 
sigue siendo indeterminado y no se conoce su etiología. 

Nervio amarillo (Yellow Vein) 

Los síntomas de esta enfermedad vírica fueron observados en 
varios limequats en California. Se ha transmitido experimental¬ 
mente por injerto a un cierto número de cítricos, pero no existe 
evidencia de un contagio natural. Los síntomas fueron más pro¬ 
nunciados en árboles coinfectados con punteado nervial (vein 
enation), indicando una reacción sinérgica. El agente causal no ha 
sido caracterizado. 

Aclareo nervial amarillo del limonero (Yellow Vein Clearing 
of Lemon) 

En plantaciones de limonero, en Pakistán, se han encontrado 
ampliamente síntomas de aclareo nervial y foliares similares a 
algunos de los producidos por el virus de la tristeza de los cítricos 
('C/fras tristeza virus), el virus de la variegación de los cítricos 
(Citrus variegation virus) y los agentes que causan la mancha 
anular y el enanismo clorótico de los cítricos (CCD). También se 
han observado síntomas en naranjo amargo, pero el naranjo, man¬ 
darino, pomelo y limas de la misma región no presentaban sínto¬ 
mas. El agente causal fue fácilmente transmitido por injerto a 
limoneros y naranjo amargo, pero la mayor parte de los otros cul¬ 
tivares inoculados no mostraron síntomas evidentes. Los tests de 
indexaje no han logrado mostrar una relación con los agentes cau¬ 
sales de tristeza, variegación y mancha anular de los cítricos. No 
se han hecho comparaciones directas con CCD, pero el agente del 
aclareo nervial amarillo no presenta aparentemente síntomas en 
limón rugoso, mientras que CCD produce síntomas claros. En 
extractos de algunos árboles infectados, se han encontrado partí¬ 
culas tipo virus, flexuosas y con forma de bastoncillo, pero sigue 
estando sin determinar una relación causal. 
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Parásitos de la floración 

En diferentes regiones, viven sobre cítricos diversos parásitos 
de la floración de varias especies, pero por lo general carecen de 
importancia. 

El parásito conocido como muérdago se desarrolla a partir de la 
germinación de sus semillas sobre la madera del huésped, seguida 



Fig. 30. Cassytha fiíiformis parasitando a un cítrico en Florida (cor¬ 
tesía de J. O. Whiteside). 


_ 
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Fig. 31. Cuscuta parasitando a un cítrico (cortesía de J. O. White- 
side). 


de la emisión de raíces chupadoras, que se introducen en las 
ramas del árbol atacado. El muérdago tiene hojas y tallos con clo¬ 
rofila, por lo que sólo dependen del huésped para obtener agua y 
algún otro alimento. Es más abundante en las regiones tropicales 


y subtropicales e invade con más frecuencia a árboles de copa 
poco frondosa, a causa de no recibir demasiados cuidados o de no 
estar en condiciones favorables de desarrollo. 

Las ramas con muérdago deben podarse, para rejuvenecer al 
árbol y eliminar las semillas que podrían ser una amenaza para los 
árboles próximos. 

Otro tipo de parásitos de la floración comienza en el suelo, 
donde germina su semilla, produce un tallo trepador, como una 
enredadera, que llega hasta la copa del árbol; desde allí, produce 
haustorios, que se introducen en la corteza de las ramas y enton¬ 
ces corta su conexión con el suelo. Un ejemplo de este tipo son 
Cuscuta spp. y Cassytha filiformis (fig. 30); ambos carecen de 
hojas, tienen poca o ninguna clorofila y forman una densa red de 
ramillas nocivas, finas como cuerdas y de color pardo amari¬ 
llento, que se extiende sobre la copa del árbol. En ocasiones, se 
forman agallas a consecuencia de la penetración de los haustorios 
en la rama. 

La cuscuta (fig. 31), o barbas de capuchino, se comporta a 
veces como anual y por ello no suelo constituir un problema serio, 
pero Cassytha es perenne y es más difícil de controlar. 

Los árboles deben vigilarse periódicamente, para detectar lo 
más pronto posible la presencia de estos parásitos, podando cual¬ 
quier rama infectada. El laboreo bajo la copa ayuda a destruir las 
plántulas que aparecen tras infecciones previas. 

(Preparado para J. O. Whiteside) 
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Parte II. Enfermedades de etiología incierta 

o compleja 


Amachamiento 

El Amachamiento afecta a árboles de naranja Valencia sobre 
patrones de naranjo amargo en Veracruz, Tamaulipas y Tabasco, 
México. Otras especies cítricas sobre el mismo patrón no son 
afectadas. La enfermedad está tipificada por un hábito de creci¬ 
miento erecto y ramas con hojas pequeñas y erectas y entrenudos 
cortos. La producción de ñor es abundante en las ramas afectadas, 
pero el cuajado del fruto es escaso o nulo. Los frutos formados 
son grandes y rugosos con muchas semillas abortadas. A pesar de 
algunas similitudes con la marchitez de los cítricos, los tests de 
diagnóstico para esa enfermedad fueron negativos. La inyección 
de tetracyclina en los troncos de árboles afectados no consiguió 
cambiar los síntomas. 
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Colapso de árboles y muerte 
súbita de ramas y ramillas 

Colapso de la tangerina y Murcott 
(Tangerine and Murcott Collapse) 

En las regiones tropicales, el tangor Murcott, la tangerina 
Dancy y otros cultivares de mandarino tienen una marcada ten¬ 
dencia a la alternancia, es decir que producen fuertemente un 
año y sólo escasamente en la campaña siguiente. Bajo una cose¬ 
cha fuerte, es frecuente que el árbol decaiga rápidamente en 
otoño o invierno, al alcanzar el fruto la madurez (foto 142). El 
primer síntoma visible consiste en hojas marchitas y amarillen¬ 
tas, seguido por defoliación y desecación del fruto, pudiendo 
producirse además la muerte de ramas y raíces absorbentes. 
Dependiendo de la intensidad de la mortalidad, puede haber 
recuperación durante un año o más. En casos extremos, el árbol 
no se recupera. De aquí que se haga referencia a esta condición 
como un colapso. 


Fusarium solani (Mart.) Sacc. (teleomorfo Nectria haemato- 
cocca Berk. & Broome) se aísla a partir de madera seca, teñida de 
color pardo o gris, de las ramas principales, tronco y raíces estruc¬ 
turales. Los síntomas y hongos asociados son similares a los de la 
podredumbre seca de la raíz en climas mediterráneos (véase 
Podredumbre seca de la raíz o muerte repentina). Parece que F. 
solani es un invasor primario de tejidos debilitados por el agota¬ 
miento del almidón en raíces y brotes. 

Este tipo de decaimiento del árbol puede ser prevenido por 
aclareo del exceso de frutos cuando son pequeños o por medio de 
una poda ligera o un desyemado en primavera, a fin de eliminar 
algunas de las flores o brotes productores. Se deben evitar patro¬ 
nes vigorosos, como limón rugoso y citranges, así como los pro¬ 
gramas de fertilización que promuevan cosechas abundantes. 


Muerte súbita de ramas y ramillas 
(Branch and Twig Diebacks) 

En Florida, ramas y ramillas de tengerinos Robinson y Fall- 
glo mueren súbitamente, incluso donde otros cultivares están 
sanos en las mismas localidades. Aveces, la muerte súbita conti¬ 
núa en el tronco principal y muere todo el árbol. Lasiodiplodia 
theohromae (Pat.) Griffon & Maubl. (anamorfos sins. Botryodi- 
plodia thebromae Pat. y Diplodia natalensis Pole-Evans; teleo¬ 
morfo Botryosphaeria rhodina Cooke) Arx) han sido implica¬ 
dos como la causa de la muerte súbita durante la primavera y 
principios de verano. Muertes súbitas asociadas conL. theobro- 
mae aparecen también en otros cultivares de cítricos, especial¬ 
mente limoneros. En Colombia, Ceratocystis sp. y L. theobro- 
mae han sido aislados de naranjo dulce y mandarinos afectados 
por muerte súbita. 

Aun cuando L. theobromae desempeña un papel importante en 
el desarrollo de la podredumbre del pedúnculo del fruto recolec¬ 
tado (véase Podredumbres del pedúnculo en Enfermedades fúngi- 
cas postcosecha), es dudoso que este hongo pueda iniciar sínto¬ 
mas de enfermedad en árboles sanos. Aunque los picnidios están 
corrientemente presentes en la corteza y madera muertas, el 
hongo se considera generalmente como un invasor primario des¬ 
pués de que los tejidos son heridos por podas, daños mecánicos o 
condiciones ambientales desfavorables, como extremo calor, frío, 
inundaciones o sequía. 

La causa primaria de la muerte súbita es probablemente un 
debilitamiento fisiológico que hace que los tejidos sean más pro¬ 
pensos a la colonización por este patógeno. Observaciones de 
campo indican que la muerte súbita es más probable que ocurra 
cuando los árboles están sujetos a estrés hídrico. Parece que un 
riego más frecuente reduce el número de episodios de muerte 
súbita. Las ramas enfermas se deben podar muy por detrás de los 
tejidos muertos durante períodos en los que el árbol no se encuen¬ 
tre bajo un estrés excesivo. Aplicaciones de benomilo después de 
podar son consideradas beneficiosas porque retrasan el avance de 
la enfermedad. 
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En Japón, California y otras regiones del mundo con climas 
mediterráneos, se desarrollan chancros gomosos en ramas y tron¬ 
cos. Los chancros son inducidos por Botñosphaeria dothidea 
(Mough.:Fr.) Ces. & De Not. (anamorfo Fusicoccum aesculi 
Corda), que también causa una podredumbre postcosecha (véase 
Podredumbres del pedúnculo en Enfermedades fúngicas postcose¬ 
cha) y tiene una amplia gama de huéspedes en muchas plantas no 
cítricas. Normalmente, el hongo parasita débilmente en cítricos, 
atacando sólo a tejidos senescentes o moribundos, pero en climas 
mediterráneos bajo severas condiciones de sequía, B. dothidea 
invade amplias áreas de la corteza. Los chancros se desarrollan 
cuando los tejidos interiores de la corteza mueren, se vuelven de 
color pardo chocolate y se desintegran, dejando cavidades alarga¬ 
das en la corteza interior próxima al cambium que puede rezumar 
goma. 

En medios estándar de agar, B. dothidea produce colonias blan¬ 
cas, después grises y finalmente negras o negras grisáceas con 
numerosos estromas negros, planos o en forma de pomo (2-3 x 3- 
4 mm), conteniendo cada uno de ellos numerosos picnidios. Las 
conidias (5-7 x 17-25 mm), producidas dentro de los picnidios, 
son unicelulares y alargadas-elípticas o fusoides. Los ascostromas 
se forman muy raramente y contienen aseas con ascosporas (5- 
12 x 16-28 mm) que son elípticas u ovoides, incoloras y unicelu¬ 
lares. 

Las quemaduras del sol, los daños de heladas, las heridas, las 
condiciones ambientales desfavorables (especialmente la sequía) 
u otros factores debilitantes parece que son necesarios para que se 
desarrollen los chancros. Las ramas infectadas se deben podar 
muy por debajo del chancro durante períodos secos. 
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Podredumbre seca de la raíz o muerte 
repentina (Dry Root Rot or Sudden Death) 

La muerte repentina es una enfermedad de las coronas y de las 
raíces estructurales de cítricos sobre patrones de Poncirus trifo- 
liata y de citrange Troyer y Carrizo, que se cultivan en suelos 
fuertes de Australia. Ocasionalmente, el problema se observa en 
otros patrones. Es muy similar, si no idéntica, a la podredumbre 
seca de la raíz que aparece en California, Europa y Sudáfrica. 

Síntomas 

Aparentemente, los árboles sanos, frecuentemente todavía con 
una buena cosecha de fruto, se marchitan de repente y mueren. A 
veces, el avance de la enfermedad es menos espectacular. La veloci¬ 
dad de crecimiento se ralentiza antes del colapso, o un árbol afectado 
puede perder su vigor durante algún tiempo antes de su muerte. 

Los árboles afectados siempre muestran raíces podridas enne¬ 
grecidas, de las cuales se extiende una decoloración parda dentro 
y alrededor del extremo del árbol (fig 143), pero no se extiende 
hacia el injerto. La madera decolorada tiene un característico olor 
a aceite rancio de coco, especialmente si la madera se calienta (es 
decir, cuando se corta con una motosierra). Externamente, no se 
aprecia ningún exudado de goma, ni tampoco hay orificios en la 
madera del portainjertos. 


En Australia, en condiciones húmedas y cálidas, el hongo de la 
tinta, Coprinus micaceus , se desarrolla frecuentemente en la base 
de los árboles que han colapsado de muerte repentina. 

Árboles de todas las edades sucumben a la enfennedad, pero la 
incidencia es mayor en árboles de 7-15 años de edad. 

Organismos causales 

Los organismos más corrientemente aislados de las áreas de 
color pardo de los extremos de los árboles con muerte repentina 
son Fusarium spp., que incluyen F. soiani (Mart.) Sacc. (teleo- 
morfo Nectria haematococca Berk. & Broome), C. micaceus 
(Bull.:Fr.) Fr. y en plantaciones costeras Diaporthe citri F. A. 
Wolf (anamorfo Phomopsis citri H. Fawc. non (Sacc.) Traverso & 
Spessa, hom. illeg.). En ausencia de factores adicionales de estrés, 
la inoculación con estos hongos de jóvenes árboles de campo de 
varias combinaciones injerto-patrón, de árboles de vivero o de 
plántulas de citrange y P. trifoliata, deja de causar muerte repen¬ 
tina. El ennegrecimiento de la madera aparece en las proximida¬ 
des inmediatas de los sitios de inoculación de C. micaceus en 
plántulas de citrange y P. trifoliata , pero no en naranjo dulce y 
limón rugoso. Se puede volver a aislar C. micaceus . F. soiani no 
produce ningún síntoma en plántulas inoculadas. 

En las áreas pardas decoloridas del extremo del árbol aparecen 
taponamientos filamentosos de los vasos del xilema. La ausencia 
de micelio fúngico en el borde del área decolorida y en tejidos 
sanos sugiere que un patógeno fúngico no es la causa primaria de 
la enfermedad, aunque no se elimina la posibilidad de que un 
invasor fúngico pueda producir una toxina que cause la decolora¬ 
ción parda de la madera. 

Ciclo de la enfermedad y epidemiología 

F. soiani es un organismo saprofítico común asociado con la 
podredumbre seca de la raíz, así como con la muerte repentina. 
Los aislados de F. soiani varían en patogenicidad a los cítricos. En 
condiciones que causen estrés en un cítrico (por ejemplo, satura¬ 
ción del suelo por agua, altas tasas de nitrato amónico y urea, y 
reducidas reservas de almidón en las raíces) se puede inducir una 
grave podredumbre de las raíces. F. soiani puede producir una 
gama de fitotoxinas en el sistema vascular de los cítricos, indu¬ 
ciendo dos de éstas (dihidrofusarubina e isomarticina) enrollado 
de las hojas, síntomas de marchitamiento y aumento del tapona¬ 
miento de los vasos en tallos de plántulas de limón rugoso. 

La muerte repentina, igual que ocurre con la podredumbre seca 
de la raíz, está asociada con suelos fuertes, excesiva humedad, 
escasa aireación, exceso de fertilizantes y posiblemente daños 
mecánicos a las raíces. El subsuelo bajo los árboles afectados por 
muerte repentina está sujeto a saturación temporal de agua, y a las 
condiciones anaerobias resultantes de niveles freáticos superficia¬ 
les y capas de suelos compactos. La aireación del subsuelo es 
pobre y el potencial de humedad del suelo es alto en los lugares 
donde aparece la muerte repentina. Un alto contenido en arcilla, 
que impide aún más el drenaje, está frecuentemente asociado con 
lugares con muerte repentina. 

Control 

Una selección esmerada del sitio, el drenaje de la superficie y 
del subsuelo, unas buenas prácticas de manejo del riego que mini¬ 
mizan las inundaciones y proporcionan una aplicación uniforme, 
y unas bancada elevadas (labor en caballones) con riego debajo 
del árbol o riego por goteo para mejorar el drenaje, todas ellas 
ayudan a eliminar los factores de estrés que predisponen los cítri¬ 
cos a la muerte repentina. 
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Gomosis tipo Río Grande 
(Rio Grande Gummosis) 

Se presenta en la corteza y madera de tronco y ramas gruesas 
en árboles adultos en Texas, California, Florida y la cuenca del 
Caribe. En California, sólo afecta a pomelos, mientras que en 
Texas y Florida, se observa además en naranjos mandarinos, pero 
es menos grave. En Florida, el pomelo rojo es más gravemente 
afectado que el pomelo blanco. En plantaciones fuertemente afec¬ 
tadas, pueden aparecer pérdidas de árboles y una gran disminu¬ 
ción de la producción de fruto 10-20 años después de la planta¬ 
ción. 

Síntomas 

Los primeros síntomas consisten en unas estrechas hendiduras 
en la corteza, que liberan una goma amarillo pálido (foto 144), 
soluble en agua y que se libera en fuertes cantidades, pudiendo 
acumularse sobre la corteza o ser lavada con la lluvia. El borde 
de los tejidos afectados toma un tono salmón o anaranjado que, 
en contacto con el aire, se vuelve de un rosa más vivo. Al pro¬ 
gresar el daño, los núcleos de goma producen malformaciones 
en la corteza y el tejido descolorido y gomoso penetra varios 
centímetros hacia el interior de la madera. Con frecuencia tiene 
lugar la pudrición de la madera cuando se desarrollan grietas en la 
corteza, dejando al descubierto la albura. A menudo aparece 
gomosis en áreas del tronco donde han muerto ramas y ramillas 
unidas, aunque, en algunos casos, aparecen grietas en la madera y 
gomosis en áreas no asociadas con ramas y ramillas. En Florida, 
las lesiones de gomosis tipo Río Grande están muchas veces aso¬ 
ciadas con un sintoma.de descortezado que se parece a la psoria¬ 
sis. Las lesiones en el tronco o ramas principales pueden rodear el 
árbol o las ramas afectadas. 

Organismos causales 

La etiología de la gomosis tipo Río Grande es incierta, pero se 
ha asociado un conjunto de hongos con las lesiones de gomosis. 
Lasiodiplodia theobromae (Pat.) Griffon & Maubl. (sins. Diplo- 
dia natalensis Pole-Evans y Botiyodiplodia theobromae Pat.; tele- 
omorfo Botryosphaeria rhodina (Cooke) Arx), que se encuentra 
corrientemente en tejidos debilitados o muertos de los cítricos, se 
asocia a menudo con las lesiones. La gomosis, decoloración y 
otros síntomas asociados con la enfermedad han sido inducidos 
inoculando árboles sanos con cultivos puros deL. theobromae. En 
Florida, el ritmo de incremento de árboles con síntomas de gomo- 
sis tipo Río Grande es con frecuencia lineal, lo que indica que la 
enfermedad puede no ser infecciosa. Según se informa, la aplica¬ 
ción de sales fertilizantes, especialmente cloruros, aumenta la 


incidencia de este tipo de gomosis. Se ha encontrado un síntoma 
de descortezado tipo psoriasis en muchos árboles afectados por 
gomosis Río Grande en Florida, y se ha aislado un agente tipo 
psoriasis a partir de pomelos con la enfermedad. 
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Chafado de los limones 
(Rumple of lemons) 

Es una afección de los limones en Florida y algunas áreas 
mediterráneas, importante sólo en frutos madurados en el árbol y 
destinados al mercado fresco; no afecta a la calidad del jugo ni al 
rendimiento en aceite de la corteza, a menos que se retrase en 
exceso la recogida. Tampoco afecta a las hojas. 

En Florida, el chafado aparece al final del verano, cuando el 
fruto comienza a volverse amarillo. El síntoma inicial es un mote¬ 
ado clorótico de la corteza, siendo las áreas cloróticas ligeramente 
deprimidas, sobre todo entre las glándulas de aceite (foto 145), 
que quedan salientes tras oscurecerse sus paredes, pasando de un 
verde parduzco a un pardo negruzco. 

No se conoce la causa, no habiéndose implicado a ningún 
agente infeccioso. La alteración puede ser el resultado de una sen¬ 
sibilidad genética de los limoneros a algún factor ambiental inde¬ 
terminado. 

El chafado puede ser evitado recogiendo el fruto antes del cam¬ 
bio de color. 


Bibliografía 

Knorr, L. C., y Koo, R. C. J. 1969. Rumple—A serious rind collapse of 
lemons in Florida and in Mediterranean countries. Páginas 1463-1472 
en: Proc. Int. Citrus Symp., Ist. H. D. Chapman, ed. University of Cali¬ 
fornia, Riverside. 

(Preparado por J. O. Whiteside) 


73 






Parte III. Alteraciones no infecciosas 


Deficiencias minerales, toxicidades 
y problemas de fertilización 

La respuesta de los cítricos a las deficiencias o excesos minera¬ 
les se puede expresar como reducción del crecimiento, hábitos de 
desarrollo anormales, caracteres atípicos de los frutos y coloracio¬ 
nes foliares anormales. 

Algunos problemas minerales pueden identificarse con facili¬ 
dad, por los características de los síntomas que producen. Otras 
veces, los síntomas son más sutiles o indirectos, requiriendo, para 
su diagnóstico positivo, análisis foliares o del suelo. Las deficien¬ 
cias de algunos elementos pueden verse acentuadas si las raíces 
tienen sus funciones alteradas por factores tales como exceso de 
agua, sequía o daños por nematodos y enfermedades. 

Boro 

Su deficiencia puede presentarse en suelos con bajo contenido 
en boro o si las reservas del elemento han sido lavadas por lixivia¬ 
ción. Puesto que el boro existe como un anión en la solución del 
suelo, es probable la lixiviación, especialmente en un clima 
húmedo. Además, la relativa movilidad del boro dentro de las 
plantas es baja, de forma que tiene que estar disponible un conti¬ 
nuo suministro para una nutrición adecuada. La deficiencia de 
boro puede causar flores cortas, deformes y presumiblemente no 
viables, pero los síntomas más evidentes y característicos de defi¬ 
ciencia se expresan en el fruto. Los frutos afectados son peque¬ 
ños, duros, deformes y con la piel más gruesa. 

Bolsas pardas de goma, similares a las causadas por la impie- 
tratura, se localizan en la corteza y a veces también en el interior 
(foto 146). La carencia se corrige con facilidad, aplicando una sal 
de boro soluble en agua, como bórax (Na 2 B 4 0 7 ), como abono al 
suelo o como compuesto soluble en pulverización foliar. 

La toxicidad del boro puede fácilmente aparecer si se aplican 
cantidades excesivas a los cítricos. En algunas regiones, el boro 
está naturalmente presente en cantidades tóxicas en el suelo o en 
el agua de riego. 

La toxicidad causa un amarilleamiento de los nervios foliares, 
que comienza por el ápice y se extiende gradualmente por los 
márgenes y hacia el interior de la hoja (foto 147); las áreas afecta¬ 
das pueden necrosarse parcialmente. En las hojas atacadas, puede 
haber segregación de goma bajo su superficie, y las superficies de 
los frutos pueden ser bronceadas. 

El boro en exceso puede lixiviarse fuera del alcance de las raí¬ 
ces mediante riegos abundantes o con el agua de lluvia. 

Calcio 

Su deficiencia sólo se ha observado en raras ocasiones y apa¬ 
rece más probablemente en suelos altamente ácidos. No produce 
síntomas foliares distintivos, pero es capaz de limitar sensible¬ 
mente el desarrollo de los árboles y reducir la cosecha. La piedra 
caliza, empleada para controlar la acidez del suelo, es la mejor 
fuente de calcio para los cítricos. El yeso se puede usar como 
fuente de calcio donde no sea necesario reducir la acidez del 
suelo. En algunas comarcas, la aportación en el agua de riego de 
compuestos cálcicos solubles contribuye significativamente a 
cubrir las necesidades de los árboles. 


Cobre 

En zonas en que la deficiencia en cobre es endémica, pero se 
emplean fungicidas para el control rutinario de enfermedades, los 
síntomas carenciales sólo se presentan en árbples jóvenes planta¬ 
dos en suelo anteriormente no cultivado. Cuando se observan 
deficiencias y no se aplican fungicidas, se puede aplicar al suelo 
como fertilizante cobre soluble en agua, por ejemplo, sulfato 
cúprico (CuS0 4 .5H 2 0). 

Los síntomas típicos de carencia de cobre son raquitismo y 
hojas pequeñas de color verde oscuro, pero los jóvenes brotes 
individuales emergen con hojas alargadas en ramas largas y 
esbeltas. Pueden formarse también cavidades de goma parda 
en el tronco, afectando igualmente a los brotes, que común¬ 
mente se desecan en su extremo (foto 148). Sobre frutos, los 
síntomas suponen un pardeamiento y lesiones en la corteza 
(foto 149). 

La toxicidad por cobre puede deberse a la excesiva acumula¬ 
ción del mineral en el suelo. En la mayoría de las condiciones, el 
cobre aplicado no se filtra desde la zona radicular. Cuando el pH 
del suelo varía de moderado a altamente ácido, el cobre del suelo 
puede solubilizarse y las raíces pueden morir con concentracio¬ 
nes de solución en el suelo tan bajas como 1 ppm. La toxicidad 
del cobre puede reducir mucho el crecimiento y el vigor de los 
cítricos sin causar síntomas foliares visibles o altas concentracio¬ 
nes de cobre en las hojas. En algunas zonas, la toxicidad del cobre 
se traduce en un amplio muestrario de síntomas carenciales de 
hierro, como consecuencia indirecta de daños en las raíces; si 
éstas sufren por exceso de cobre, suelen pardearse y deformarse, 
como si estuviesen dañadas por nematodos. El riesgo de toxicidad 
es más frecuente en suelos arenosos ácidos con bajo contenido en 
materia orgánico. La toxicidad puede prevenirse manteniendo el 
pH por encima de 6,0, porque los compuestos cúpricos del suelo 
son insolubles a niveles más altos de pH. 

Hierro 

En muchas regiones citrícolas, la deficiencia de hierro es 
causada por la insolubilidad de los compuestos de hierro en el 
suelo y no por una falta total de hierro en el mismo. El hierro es 
mucho más absorbible en suelos ácidos que en los neutros o 
alcalinos. Los síntomas de deficiencia son normalmente más 
graves en suelos calcáreos con altos niveles de pH. También 
puede haber deficiencia en el árbol como consecuencia de 
daños en las raíces debidos a encharcamiento, nematodos o 
toxicidad por cobre. 

El síntoma más típico es la clorosis de las hojas, que aparece 
primero en las más jóvenes; el limbo toma color claro o amari¬ 
llento, excepto en la red formada por los nervios, que permanecen 
verde oscuro (foto 150). Los síntomas leves suelen desaparecer 
cuando las hojas envejecen. Las aplicaciones de fuentes de hierro 
inorgánico no quelatado no corrigen eficazmente la deficiencia de 
hierro porque fácilmente precipitan, haciéndolas indisponibles 
para los cítricos. La clorosis de hierro se debe corregir mediante 
aplicaciones al suelo de un quelato apropiado de hierro. En suelos 
en los que aparecen problemas de deficiencia de hierro, se deben 
plantar patrones tolerantes, como mandarino Cleopatra, en lugar 
de naranjo trifoliado o citrumelo Swingle. 
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Magnesio 

Su falta es corriente en suelos arenosos, a causa de la escasez 
de magnesio o por la poca retención del elemento cuando se 
aplica como abono. También es normal en suelos calcáreos, por el 
efecto antagónico que puede producir un exceso de calcio. Los 
síntomas carenciales de magnesio son muy característicos y fácil¬ 
mente reconocibles. 

El síntoma más claro es una clorosis que se extiende gradual¬ 
mente a lo largo de los bordes de la hoja, hasta ocultar la mayor 
parte del limbo, excepto una pequeña área triangular, de color 
verde oscuro, en su base (foto 151). En suelos ácidos, la carencia 
se controla con facilidad aplicando abonos que contengan magne¬ 
sio soluble en agua o con encalados con dolomita; en los calcá¬ 
reos, la deficiencia es más difícil de corregir y se requieren dosis 
mucho más altas de fertilizantes magnésicos. En casos extremos, 
en los que no son eficaces los tratamientos de suelo con magnesio, 
se pueden utilizar tratamientos con pulverizaciones foliares. 

Manganeso 

Donde la disponibilidad de manganeso en el suelo es baja, los 
síntomas carenciales aparecen en las hojas jóvenes, pudiendo per¬ 
sistir durante toda la vida de la hoja; típicamente, se desarrolla un 
ligero jaspeado intemervial, mientras que permanecen verdes el 
nervio central y los secundarios (foto 152). La clorosis entre ner¬ 
vios no es tan definida como en la carencia de hierro. Si la defi¬ 
ciencia no es importante, sus síntomas tienden a desaparecer en 
pocas semanas, tras alcanzar las hojas su tamaño máximo. 

Aplicaciones al suelo de sulfato de manganeso proporcionan un 
control efectivo en suelos ácidos, pero son menos efectivas que 
las pulverizaciones foliares para corregir la deficiencia en suelos 
neutros o alcalinos. 

Molibdeno 

La asimilación de este elemento en el suelo es diferente a la de 
la mayoría de los micronutrientes; disminuye según aumenta la 
acidez del suelo. Por consiguiente, los síntomas de carencia que¬ 
dan localizados en árboles que crecen en suelos ácidos. 

Aplicaciones importantes de sulfatos y fosfatos ai suelo tienden 
a agravar la deficiencia. En Florida, síntomas foliares de la caren¬ 
cia aparecen en pleno verano, como amplias manchas amarillas 
intemerviales en ambas caras de las hojas viejas (foto 153). En las 
áreas cloróticas del envés de las hojas afectadas, se depositan 
gotas de goma. La deficiencia de molibdeno se puede corregir a 
veces con un simple encalado del suelo. La deficiencia se corrige 
más fácilmente pulverizando el follaje con una sal de molibdeno 
soluble en agua, como el molibdato de sodio (Ní^MoO^. 

Nitrógeno 

La carencia de nitrógeno es la más común en los cítricos por¬ 
que el nitrógeno es altamente móvil en la mayoría de los suelos y 
puede llegar fácilmente a la zona de las raíces. Los árboles con 
deficiencia de nitrógeno tienen hojas uniformemente de color 
verde claro a verde amarillento, y las hojas viejas se caen prema¬ 
turamente. En condiciones normales, la deficiencia es fácil y rápi¬ 
damente corregida con aplicaciones de fertilizantes nitrogenados 
solubles. A menudo, a las dos semanas del tratamiento ya son visi¬ 
bles las diferencias. 

En algunas zonas, los síntomas carenciales se presentan a fina¬ 
les de invierno o comienzos de la primavera («clorosis de 
invierno»), incluso habiendo nitrógeno suficiente cerca de las raí¬ 
ces. La causa es el rápido crecimiento y el aumento de la actividad 
de la copa del árbol, a la vez que el suelo aún está demasiado frío 
para el buen funcionamiento normal de las raíces y una buena 
absorción de nutrientes. Una aplicación foliar de urea puede ali¬ 
viar la clorosis en estas condiciones. Niveles excesivamente altos 
de nitrógeno promueven la producción de fruto con pieles gruesas 
que reverdecen rápidamente. 

Fósforo 

En los cítricos, su deficiencia se reconoce con dificultad. Las 
hojas de los árboles afectados son uniformemente más claras o 
amarillentas, similares a las de la carencia de nitrógeno. El fruto de 
árboles con carencias de fósforo se caracteriza por una piel gruesa y 


un aumento de la acidez del jugo. La absorción radicular de fósforo 
en los cítricos se ve fuertemente afectada por la actividad de ciertas 
miconizas. Casos extremos de falta de fósforo han sido citados en 
viveros de cítricos implantados en suelos fumigados que carecen de 
micorrizas (véase Atrofias inducidas por fumigaciones). 

Potasio 

La carencia se manifiesta mucho más fuertemente en el fruto 
que en las hojas. La falta de potasio produce frutos pequeños, de 
piel delgada, con una atípica epidermis de textura lisa, y está aso¬ 
ciada con un aumento de arrugas del albedo del fruto. 

La deficiencia puede deberse a una inadecuada aportación del 
elemento o a la acción antagónica de excesivas concentraciones 
de calcio y magnesio. En suelos ácidos, la deficiencia de potasio 
se corrige fácilmente aplicando al suelo un fertilizante de potasio 
soluble en agua. En suelos calcáreos, se requieren mayores dosis 
de potasio aplicado al suelo para obtener una respuesta del árbol. 
En este caso, pueden ser eficaces unas pulverizaciones foliares de 
nitrato potásico (KN0 3 ) como aplicación suplementaria de pota¬ 
sio. 

La absorción excesiva de potasio se traduce en frutos grandes, 
de corteza basta, que tienden a permanecer parcialmente verdes 
incluso después de alcanzar la madurez. 

Azufre 

La falta de azufre no es normal en las plantaciones, si bien 
puede producirse en otras especies de la misma región en suelos 
parecidos. Los síntomas son similares a los de falta de nitrógeno, 
es decir, con hojas uniformemente de color verde claro. Sin 
embargo, en contraste con la carencia de nitrógeno, la deficiencia 
de azufre produce síntomas sólo en hojas jóvenes. 

Zinc 

Universalmente, la deficiencia es probablemente, tras la de 
nitrógeno, la carencia más corriente en cítricos. 

En muchas zonas, en especial en suelos neutros o alcalinos, el 
zinc puede ser aplicado rutinariamente como pulverización foliar 
a los árboles. La aplicación al suelo de un fertilizante de zinc no 
es económica, debido a la dosis alta que se requiere para obtener 
una respuesta del árbol. 

Los síntomas de carencia aparecen con los nuevos crecimientos 
e incluyen un típico mosaico foliar clorótico, hojas pequeñas y 
entrenudos cortos. La clorosis desarrolla en las áreas internervia- 
les de la hoja, produciendo un jaspeado verde claro-amarillento 
que se destaca sobre un irregular fondo verde oscuro (foto 154). 

En casos graves, el nuevo crecimiento parece achaparrado y 
vertical. Un tratamiento foliar efectivo restablece el color verde 
oscuro normal de las hojas, pero no aumenta el tamaño de la hoja. 
Cuando la carencia es poco marcada, los síntomas suelen locali¬ 
zarse sólo en algunas ramas amplias, pero dispersas por el árbol. 
Casos crónicos de fuerte carencia llevan con frecuencia a defolia¬ 
ción y muerte súbita de las ramillas. 

Toxicidad por sodio y cloro 

La excesiva absorción de sodio y cloro por los cítricos puede 
tener como resultado quemaduras y defoliación de las hojas cau¬ 
sadas por el efecto tóxico de estos elementos, así como por su 
contribución a un efecto general salino (véase salinidad). Los 
daños foliares aparecen cuando el sodio sobrepasa aproximada¬ 
mente el 0,20%, o el cloro excede del 0,70%, en el crecimiento 
foliar de primavera de plántulas de 6 meses de edad. Un alto con¬ 
tenido en sodio y cloro del suelo puede ser causado regando con 
agua salina. El sodio se puede también acumular utilizando nitrato 
sódico (NaN0 3 ) como fuente de nitrógeno. 

Toxicidad por biuret 

Los cítricos son más sensibles que otros cultivos al biuret, 
impureza presente en los abonos que contienen urea y que se 
forma por calor excesivo de los reactivos químicos durante la pre¬ 
paración de la urea. Su toxicidad suele producirse cuando se 
aplica al suelo urea con una concentración elevada de biuret. Si se 
usa urea como fuente de nitrógeno para los cítricos, no debe con¬ 
tener más del 0,25-0,40% de biuret en peso o bien se utiliza en 
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pulverizaciones foliares. Los síntomas en hojas aparecen como 
una clorosis irregular y grasienta, de color amarillento, que 
comienza en el ápice de la hoja (foto 155). Son más vulnerables 
las hojas jóvenes que las viejas y las afectadas ya no recuperan su 
color verde. En hojas muy jóvenes en expansión, la urea con una 
concentración de biuret por encima del 1,0% puede causar defor¬ 
maciones y un amarilleamiento típico. Cuando se están produ¬ 
ciendo los flujos de crecimiento, no deben repetirse aplicaciones 
de urea con esta impureza. 

Los síntomas recuerdan a los debidos a exceso de boro o de 
perclorato, si bien el biuret no induce la formación de núcleos de 
goma en el envés de la hoja, como pasa con el exceso de boro. La 
clorosis resultante de la toxicidad por perclorato es de un color 
más naranja comparada con la clorosis amarilla de la toxicidad 
por biuret. 

Toxicidad por perclorato 

Está causada por impurezas presentes en el nitrato potásico 
extraído de ciertos depósitos naturales. Los síntomas aparecen 
como un jaspeado amarillo-anaranjado en el ápice de la hoja, 
permaneciendo los nervios, en general, verdes. Esta clorosis es 
parecida a la producida por el biuret, pero es más naranja. La 
mejora en los métodos de extracción del abono ha reducido los 
riesgos de que existan excesivas cantidades de perclorado en el 
fertilizante. 

Quemaduras por fertilizantes 

Depósitos abundantes de abonos sobre hojas y frutos pueden 
producir una quemadura, sobre todo si su superficie está húmeda 
en el momento del contacto (foto 156). Los efectos de una aplica¬ 
ción excesiva de abonos al suelo se describen en otra parte (ver 
salinidad). 
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Problemas ambientales 


Sequía 

Uno de los primeros síntomas del estrés hídrico es la reducción 
del ritmo de crecimiento de hojas y brotes. La marchitez al medio¬ 
día de las nuevas hojas es corriente en condiciones de fuertes 
vientos o baja humedad. Un estrés hídrico más severo puede cau¬ 
sar rizado y marchitamiento de las hojas, pero cuando se riega se 
recupera la turgidez de las hojas. Sequías prolongadas pueden 
inducir defoliación y muerte súbita. Cuando el estrés por falta de 
humedad coincide con calor o vientos secos, las hojas pueden 
secarse en el árbol, sin caer, originando el efecto conocido como 
«quemado». 

Una condición llamada colapso del mesófilo (foto 157) es 
también producida por la sequía. Generalmente aparece cuando 
hay una cambio repentino en las condiciones de humedad del 
suelo, junto con una humedad atmosférica baja. También puede 


contribuir a esta condición la destrucción de las raíces superfi¬ 
ciales al pasar el disco o el arado cuando la humedad es escasa. 
Se cree que fuertes infestaciones de araña roja aumentan los 
riesgos del colapso del mesófilo causando una mayor transpira¬ 
ción a través de la cutícula foliar. Los síntomas aparecen como 
áreas cloróticas en el limbo de las hojas entre el nervio central y 
los bordes de la hoja, que después se vuelven de color gris a 
pardo claro. La muerte de las células comienza en el mesófilo 
esponjoso. 

(Preparado por L. R. Parsons) 


Exceso de agua 

Huertos sometidos a niveles altos de agua de forma persistente 
sufren con frecuencia daños crónicos por agua; tales condiciones 
pueden darse en fincas lianas o en hondonadas, próximas a masas 
de agua; parcelas niveladas sobre charcas; suelos con capas 
impermeables de agua o en laderas con arcilla sobre capas imper¬ 
meables. 

Los árboles quedan de menor tamaño de lo normal y sus copas 
son menos espesas. Estos árboles tienen raíces poco profundas y 
si la capa freática desciende, la falta de agua disponible para el 
reducido sistema radicular puede causar marchitamiento foliar o 
caída y muerte de las hojas. Estos síntomas se pueden confundir 
con los causados por otros tipos de decaimiento. Por tanto, es 
importante considerar si existe un exceso de agua o insuficiencia 
de drenaje como causas posibles del decaimiento, antes de buscar 
otros motivos causales. 

Los daños por exceso de agua pueden aparecer esporádica¬ 
mente en sitios no propensos a problemas crónicos de agua des¬ 
pués de períodos de precipitaciones anormalmente fuertes. Una 
elevación repentina de la capa freática o una inundación pueden 
tener un efecto catastrófico sobre el arbolado. Sin embargo, la 
duración del período de encharcamiento que produce los daños 
radiculares es variable. Las raíces pueden tolerar la falta de oxí¬ 
geno durante varias semanas si no se originan productos de la 
anaerobiosis, tal como el sulfuro de hidrógeno. Las temperaturas 
bajas retrasan los daños, al ralentizar los procesos de reducción 
anaeróbica. 

En Florida, árboles con suelo encharcado durante tan sólo 
cuatro días en verano han sufrido daños, pero en invierno los 
árboles pueden soportar igual situación durante varias semanas, 
incluso cuando está comenzando la producción de sulfuro de 
hidrógeno. El encharcamiento es capaz de incrementar los 
daños, al favorecer los riesgos de podredumbres de la raíz y del 
pie inducidas por Phytophthora. 

Olores desagradables, en especial de SH 2 , producidos al estar 
afectada la zona radicular, son indicativos de agua en abundancia, 
que llevarían a la pudrición tanto a raíces gruesas como absorben¬ 
tes, llegándose incluso a la muerte del árbol. El descortezado de 
las raíces es característico de tales daños. 

Los daños por exceso de agua son más fáciles de evitar que de 
remediar. No deberían plantarse parcelas de drenaje pobre, mini¬ 
mizándose los riesgos con el empleo de drenes cerámicos. El agua 
de superficie puede derivarse por medio de surcos o bien reali¬ 
zando tuberías para canalizar el agua a zanjas laterales. El uso de 
pozos de observación de la capa freática es el único medio válido 
para valorar las parcelas sujetas a daños crónicos por agua. Al 
producirse un encharcamiento, hay que eliminar lo más pronto 
posible el exceso de agua. 
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Frío 

Los principales países productores de cítricos en los que apare¬ 
cen daños por heladas son Estados Unidos, Japón, España, Israel 
y Turquía, difiriendo las especies y cultivares en su capacidad de 
resistencia o de adaptación al frío. Las más sensibles son las limas 
y los limoneros; naranjas y pomelos se comportan de forma inter¬ 
media y las mandarinas son las más resistentes. Algunos patrones, 
como el naranjo amargo, mandarino Cleopatra, naranjo trifoliado 
y citrumelo Swingle, confieren mayor resistencia al frío y ayudan 
a reducir los daños. 

El frío produce sus daños al presentarse heladas de radiación o 
de advención. Durante una helada de irradiación, con cielo despe¬ 
jado y ausencia de viento, el calor se pierde rápidamente por 
radiación. En una helada de advención, el aire irrumpe bajo la 
forma de una masa de aire frío. Estas últimas heladas producen 
por lo general daños de mayor importancia que las de irradiación, 
dado que los árboles pierden o ceden su calor con mucha mayor 
rapidez. 

La naranja se daña cuando la temperatura es inferior a -2,2 °C 
durante más de cuatro horas; aunque es frecuente que no se vean 
evidencias extemas del daño; éste se traduce en grandes pérdidas 
de agua, desecación del jugo y separación de los gajos (foto 158), 
pudiendo formarse también cristales blancos de hesperidina en la 
membrana y pulpa de los frutos afectados. 

Daños ligeros producen hojas con mayor contenido en agua y 
temporalmente retorcidas. A veces, cuando el frío no es lo sufi¬ 
cientemente intenso como para que se deteriore la hoja por com¬ 
pleto, pueden aparecer en el limbo pequeñas manchas necróticas. 
Las áreas necróticas son con frecuencia colonizadas por Colleto- 
trichum gloeosporioides y pueden confundirse por los síntomas 
con alguna enfermedad biótica. 

Con temperaturas bajas o períodos cada vez más largos de frío, 
los daños son cada vez más progresivos: hojas caídas, muerte de 
brotes y ramas, e incluso la muerte del tronco. Si las hojas se caen 
inmediatamente después de una helada, es probable que la rama 
subyacente no esté muerta. Si la madera sobrevive se desarrollan 
nuevos flujos de hojas. Si la madera muere, las hojas suelen 
secarse y permanecer en la rama durante varias semanas antes de su 
caída. Por lo general, la corteza se raja en las pequeñas ramas y 
ramillas que han sido dañadas lo suficiente para ser defoliadas. 
Las horquillas de las ramas y la parte superior de las ramas son par¬ 
ticularmente vulnerables. Cuando las lesiones son subletales, se 
forma un tejido calloso y la rama sobrevive. Sin embargo, los 
troncos y ramas dañados por el frío son frecuentemente invadidos 
por organismos secundarios de debilidad, con inducción de podre¬ 
dumbres en la madera (ver apartado relativo a podredumbre de la 
madera), y toda la rama puede ser anillada y morir. Después de los 
fríos, pueden volver a producirse nuevos flujos de crecimiento, con 
apariencia normal, pero posteriormente se colapsan y mueren, a 
causa de los efectos retardados de los daños del frío sobre la cara 
más alejada de las ramas (foto 159). Abundantes ramillas muertas 
en árboles dañados por el frío proporcionan un substrato para 
muchos hongos, lo que produce daños por melanosis y otras 
enfermedades fúngicas. 

La incidencia del frío puede verse reducida plantando en zonas 
altas, en donde el aire frío drena con facilidad; utilizando planto¬ 
nes y portainjertos tolerantes al frío; colocando la plantación cer¬ 
cana a lagos o masas de agua caliente; reduciendo la importancia 
de la cubierta vegetal en invierno, para permitir que el suelo se 
caliente y que el aire frío drene; suministrando humedad sufi¬ 
ciente al suelo y manteniendo una capa densa y cerrada mediante 
técnicas de cultivo apropiadas. Un árbol en buenas condiciones 
soporta siempre el frío mejor que árboles con algún problema . 

En algunas zonas, se han empleado quemadores de petróleo, 
pero su uso se ha reducido debido al aumento del precio del com¬ 
bustible y a las reglamentaciones ambientales. También pueden 
usarse ventiladores, en especial cuando el mayor problema son las 
heladas de irradiación y se produce con frecuencia la inversión de 
temperaturas. La aportación de agua, principalmente en aspersión, 
es práctica comente en muchas zonas. La aspersión protege a los 
árboles jóvenes en heladas de advención y suministra protección 
parcial para la madera adulta en heladas de irradiación. 


Los árboles aún jóvenes pueden protegerse, en huertos propen¬ 
sos al frío, cubriendo sus troncos con material aislante apropiado o, 

si el suelo no es demasiado pesado, utilizando mulching plástico. 
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Granizo 

Las granizadas pueden causar graves daños en árboles y frutos. 
La combinación de viento y granizo lacera las hojas y brotes y 
aumenta la proporción de ramas muertas en la copa del árbol. 
Estas condiciones crean una apariencia clara e irregular en los 
árboles, y la gran cantidad de madera muerta aumenta fuerte¬ 
mente el riesgo de melanosis en hojas y frutos en la siguiente esta¬ 
ción. Granizadas poco intensas causan sólo daños ligeros en la 
corteza y las partes dañadas se recuperan pronto (foto 160). Los 
daños a los frutos jóvenes pueden causar laceraciones «tipo 
viruela» en la corteza. Las cicatrices inducidas por el granizo se 
expanden cuando el fruto aumenta de tamaño. Las manchas cau¬ 
sadas por pequeños granizos recuerdan a menudo los síntomas de 
algunas enfermedades bióticas, por ejemplo, punteado pardo por 
Alternaría en mandarinos. En ramas y ramillas se pueden producir 
lesiones elípticas por granizos de mediano tamaño. Los granizos 
grandes, que pueden llegar a tener varias pulgadas de diámetro, 
pueden impactar en los frutos hasta una velocidad de 100 millas 
por hora. Estos granizos pueden cortar en rodajas el fruto, golpe¬ 
arlo hasta que caiga al suelo, hacer trizas la corteza y romper 
pequeñas ramas. Con frecuencia, los granizos grandes causan 
roturas de la corteza en un modelo característico de V invertida. 
Los daños están normalmente localizados y las heridas en un 
árbol individual reflejan los diversos modelos de exposición a las 
granizadas. Con fuertes vientos, los granizos pueden desplazarse 
casi horizontalmente cerca del suelo y dañar las partes de las 
ramas no expuestas al impacto vertical. 
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Daños por rayos 

Los daños por rayos se producen esporádicamente en áreas 
sujetas a tormentas. Un rayo repentino no suele producir, en un 
huerto, más que la muerte de uno o dos árboles, aunque otros pies 
cercanos pueden verse parcialmente dañados, sobre todo en la 
parte alta de sus copas. 

El rayo no produce, como hace en otras especies arbóreas, que 
la corteza del tronco de un cítrico se separe de la madera; como 
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mucho, un cítrico en el que impacte un rayo sólo tendrá una estre¬ 
cha tira de madera muerta en la parte baja del tronco, aunque esta 
madera muerta también puede llegar a rodear todo el tronco y pro¬ 
ducir con ello la muerte del árbol completo. 

La distribución de los árboles con daños suele ser muy irregu¬ 
lar: árboles vecinos a otros muertos no muestran daños, mientras 
que otros más alejados sí están afectados. 

El rayo, en los brotes jóvenes, puede inducir un efecto único: 
un tiempo antes de que se colapse todo un brote, en la base del 
peciolo pueden permanecer áreas de tejido vivo (foto 161); a 
causa de su carácter transitorio, estas áreas raramente se observan. 

La diagnosis de la muerte de un árbol con daños por rayo suele 
basarse en la falta de evidencia de otros factores capaces de afec¬ 
tar con tanta rapidez al árbol, complementada con la información 
local sobre la posible existencia de tormentas y rayos en la zona. 

(Preparado por L. R. Parsons) 


Salinidad 

Es un problema normal en regiones en los que las sales son pro¬ 
ductos de fuentes naturales: suelos salinos, riego con aguas sali¬ 
nas, intrusión de agua salina en zonas costeras y vientos salinos 
procedentes del mar. Existen grandes áreas del mundo con proble¬ 
mas de salinidad, como son regiones de Australia, China, Israel, 
Estados Unidos y otras partes. Una excesiva fertilización puede 
también causar salinidad. En general, los daños resultan de la 
absorción de sales por las raíces, pudiendo también existir absor¬ 
ción por las hojas en regiones costeras próximas al mar. 

Comparados con otros cultivos, los cítricos son uno de los cul¬ 
tivos más sensibles a la salinidad del suelo, aunque la capacidad 
para tolerar la salinidad varía entre las especies citrícolas y 
depende también del patrón. La salinidad reduce el crecimiento y 
causa varios síntomas de daños foliares. Tanto el crecimiento 
vegetativo como la producción de fruto disminuyen en proporción 
al incremento de concentraciones de sal. Los daños foliares son el 
resultado de la acumulación de iones tóxicos o de carencias nutri- 
cionales inducidas por la sal. La salinidad disminuye el tamaño de 
las hojas, la superficie foliar total y el volumen de la copa. La sal 
disminuye también la transpiración, la conductancia epidérmica y 
la fotosíntesis. La salinidad reduce el cuajado y la cosecha. Esta 
reducción de cosecha se produce principalmente más por una dis¬ 
minución del número de frutos por árbol que por una disminución 
del peso de los frutos. 

En aquellas regiones en que el problema es crónico, los árboles 
afectados tienen las copas más pequeñas y hojas verdes sin brillo, 
a la vez que pueden aparecer áreas necróticas irregulares y pardas 
en el ápice y márgenes de las hojas. En casos extremos (fertiliza¬ 
ciones exageradas o fuertes mareas en la costa), los síntomas se 
desarrollan repentinamente y pueden incluir fuerte defoliación, 
decaimiento y desecación de frutos. Las hojas de los árboles ata¬ 
cados tienden a desprenderse entre el limbo y el pecíolo, que¬ 
dando éste unido al brote. Los daños pueden aparecer a partir de 
la formación de sal en las plantas de vivero cultivadas en contene¬ 
dores cuando el riego es inadecuado para lixiviar el exceso de 
sales de las macetas. 

Los cítricos son sensibles a ciertos iones, particularmente Cl". 
Los patrones varían en su capacidad para excluir Cl" y Na + . El 
mandarino Cleopatra, lima Rangpur y Severinia buxifolia son 
más eficaces en la limitación del transporte de CL" al injerto. 
Naranjo amargo, mandarino Cleopatra y citrange Rusk son más 
eficaces en la restricción del transporte de Na + . La capacidad de 
los patrones para excluir Cl' y Na + se pierde si la concentración 
de estos iones llega a ser demasiado alta. El naranjo trifoliado y 
sus híbridos son generalmente más sensibles a la sal que otros 
patrones. La concentración de calcio en el medio de cultivo de 
las raíces es un importante factor en la gravedad de la toxicidad 
de un ion específico. Si la proporción Na + /Ca ++ es demasiado 
alta, cantidades excesivas de Na + y Cl son absorbidas y trans¬ 
portadas a las hojas, lo que se traduce en una mayor necrosis y 
abscisión de las hojas. 


Una relación lineal puede describir la reducción de la cosecha 
con concentraciones de sal que exceden de un umbral particular. 
Con concentraciones por debajo del umbral, se supone que la 
cosecha no se ve grandemente afectada. El tipo de umbral y la 
pendiente del descenso de la cosecha varían con la especie y el 
patrón. En general, el valor del umbral para los cítricos es aproxi¬ 
madamente como media 1,4 dS/m y la cosecha disminuye aproxi¬ 
madamente un 1 3% por cada 1,0 dS/rn de aumento en la salinidad 
por encima del umbral. 

Los tipos y las prácticas de riego pueden influir en los daños 
por salinidad. El riego aéreo por aspersión con agua salina puede 
aumentar la absorción de Cl o Na + por las hojas y el daño foliar. 
El riego por desbordamiento en pequeños recipientes, o mediante 
sistemas de microrriego en regiones áridas, hace que tas sales se 
acumulen en los bordes de las zonas humedecidas. Cuando llegan 
las lluvias de invierno, pueden lavar las sales concentradas de la 
periferia hasta la zona de las raíces y hacer que aparezcan rápida¬ 
mente daños por salinidad. 
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Golpe de sol (Escaldadura) 
(Sunscald) 

Normalmente, la corteza de un árbol puede soportar la acción 
dilecta del sol junto con temperaturas altas; sin embargo, en tales 
condiciones, la corteza puede morir por golpes de sol. Árboles 
recién plantados y árboles que han sido podados severamente, 
para eliminar las ramas dañadas por las heladas o para sobreinjer¬ 
tar, son particularmente sensibles al daño, que puede verse 
aumentado si la humedad es insuficiente al darse las altas tempe¬ 
raturas. Alguno de los patógenos responsables de podredumbres 
de la madera invaden a veces y con rapidez el árbol, a través de la 
madera dañada y agravando los daños. 

En algunas comarcas, los árboles recién plantados tienen que 
ser protegidos rutinariamente de la escaldadura, envolviendo los 
tallos con un material protector hasta que los árboles se hayan 
establecido bien. En muchas regiones citrícolas, si los árboles se 
descabezan para realizar en ellos el sobreinjerto en cabeza con 
otra variedad, suelen pintarse de blanco el tronco y las ramas más 
gruesas, para prevenir los daños por exceso de sol. 

Cuando las hojas dirigen su mayor superficie buscando la 
mejor iluminación, son más sensibles al escaldado, en particular 
si coinciden con vientos fuertes y desecantes; en las hojas afecta¬ 
das, aparecen en el limbo áreas irregulares impregnadas de gotas 
de goma (foto 162). 

(Preparado por L. R. Parsons) 


Viento 

Sus daños en hojas y frutos son confundibles con los debidos a 
otras causas, tales como trips, roña o productos químicos. Vientos 
fuertes durante un flujo de crecimiento causan laceraciones y 
retorcimiento en las hojas (foto 163). Los árboles recién plantados 
son especialmente vulnerables. 

Cuando el consumidor exige frutos sin heridas, las cicatrices 
debidas al viento en la corteza del fruto son un serio problema de 
producción (foto 164). Los frutos jóvenes son más fácilmente 
dañados cuando las hojas, brotes o espinas rozan contra su cor¬ 
teza, máxime en las primeras tres semanas tras la caída de pétalos. 
En frutos con más de doce semanas, pueden verse pequeñas cica¬ 
trices, siendo mayores los daños cuando son los bordes de las 
hojas viejas los que rozan contra los frutos. 
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Este rozamiento puede matar las células epidérmicas y las célu¬ 
las por debajo de la superficie. Si se produce la rotura de las glán¬ 
dulas de aceite, muere buena parte del tejido superficial, a causa 
de que el exudado oleoso es ñtotóxico, formándose pronto peri- 
dermo bajo el área afectada; en algunos casos, se produce tejido 
vivo extra, resultando el fruto en su superficie con áreas irregula¬ 
res levantadas, efecto particularmente notable en limones y naran¬ 
jas Temple y puede confundirse con síntomas de roña (scab). El 
área afectada con cicatrices debidas al viento aumenta al hacerlo 
el fruto. El tejido de la cicatriz suele tener color gris, volviéndose 
pardo si se da posteriormente alguna pulverización con fungicidas 
cúpricos (ver daños por fungicidas) . 

Un seto cortavientos reduce con éxito la incidencia del viento. 
Se deben plantar cortavientos para proteger la plantación de los 
vientos prolongados más fuertes, que lo más probable es que 
soplen durante los primeros 1-2 meses tras la caída de los pétalos. 

Los vientos fuertes acentúan los problemas debidos a la sequía, 
calor en exceso o frío. Vientos secos y cálidos, combinados con 
sequía, desecan gran número de hojas y producen su muerte tan 
repentinamente que permanecen unidas a las ramillas. Los tallos 
que llevan fruto pueden verse igualmente afectados. 
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Daños producidos por 
productos químicos 

Daños por herbicidas 

El control químico o supresión de vegetación indeseable bajo 
los cítricos y entre hileras es un componente integral del manejo 
del suelo de las plantaciones. Como el uso de herbicidas residua¬ 
les del suelo se extendió fuertemente, durante los años 1970 y 
1980, con el desarrollo de grandes superficies de jóvenes planta¬ 
ciones, los síntomas causados por fitotoxicidad llegaron a ser 
muy corrientes. Los herbicidas tienen diferentes modos de 
acción, lo que se traduce en diferentes modelos de daños y 
follaje deformado. La intensidad de la expresión varía con el 
producto, dosis, cultivar, patrones, edad del árbol, estado de cre¬ 
cimiento, tipo de suelo, profundidad del sistema radicular y fac¬ 
tores ambientales. Algunos herbicidas causan daños a través de 
la absorción de las raíces, mientras que otros exhiben actividad 
de contacto. Los síntomas foliares son la evidencia más común 
de los daños, pero en casos extremos, pueden aparecer defolia¬ 
ción y muerte de madera y ramillas, teniendo como consecuencia 
un crecimiento reducido del árbol o incluso su muerte. Los árbo¬ 
les jóvenes son siempre los que sufren el mayor daño. Mucho se 
ha dicho sobre los síntomas de fitotoxicidad y condiciones que 
llevan a su expresión. Sin embargo, los síntomas de fitotoxicidad 
en el campo no son siempre típicos de las representaciones de los 
libros de texto. Los síntomas de daños por herbicidas tienen que 
diferenciarse también de los asociados con deficiencias o exce¬ 
sos nutricionales y con estrés y alteraciones fisiológicas y 
ambientales 

Debido a los bajos márgenes de rendimiento, a los avances en 
la tecnología de los tratamientos y a las preocupaciones por la 
seguridad de los operarios y ambientales, las dosis de aplicación 
se han bajado, reduciendo así la incidencia de los síntomas de 
fitotoxicidad. A continuación se hace una descripción de algunos 
síntomas corrientes de daños por herbicidas en hojas, tallos y 
frutos. 


Paraquat 

Los daños se deben al contacto directo de la pulverización con 
las hojas, frutos y cualquier tejido verde del tallo y aparecen como 
manchas verdes cloróticas y necróticas o grandes áreas de formas 
irregulares (foto 165). Pueden aparecer defoliaciones y muerte 
súbita. Los daños por paraquat permanecen generalmente locali¬ 
zados y confinados en las copas inferiores del árbol. El fruto afec¬ 
tado también se cae. 

Glifosato 

Los daños por glifosato no aparecen tan rápidamente como los 
debidos a paraquat porque está implicada la translocación. Los 
crecimientos recientes exhiben hojas estrechas y correosas y, en 
casos más graves, un desarrollo rosetado con múltiples yemas 
(foto 166). Donde las hojas y los tallos reciben concentraciones 
altas de glifosato, puede producirse defoliación y muerte súbita. 
Los árboles situados muy próximos a los tocones de los árboles 
pintados con glifosato, para retrasar el brote, muestran eventual¬ 
mente un follaje correoso si han sido injertados. El fruto maduro 
pulverizado con glifosato desarrolla manchas negras parduzcas y 
eventualmente se caen. 

Diurón 

Los daños por diurón a través de la absorción de las raíces apa¬ 
recen primeramente en las hojas como un aclareo nervial de color 
blanco amarillento, que se hace más pronunciado cuando aumenta 
el nivel de fitotoxicidad (foto 167). Las hojas directamente en 
contacto con pulverizaciones de diurón desarrollan una coloración 
de color bronce amarillo que se intensifica con la adición de sur- 
factantes (foto 168). Estos daños aparecen también cuando el 
follaje inferior de las copas se pone en contacto con productos que 
son mezclas de bromacilo y diurón. 

Bromadlo 

El bromacilo puede se nocivo tanto por absorción radicular 
como por contacto foliar. Los daños leves en las hojas aparecen 
como una clorosis confinada en los nervios (foto 169). Daños más 
graves, causados por absorción directa a través de las hojas pulve¬ 
rizadas, aparecen como un bronceado general de las hojas. 

Simacina 

Altos niveles de absorción de simacina pueden producir el 
desarrollo de clorosis intemervial de color bronce amarillo (foto 
170). El grado de decoloración intemervial aumenta con el nivel 
de la dosis. No se han observado síntomas de contacto foliar. 

Norflurazón 

Los síntomas causados por absorción radicular de norflurazón 
se observan raramente, debido al umbral relativamente alto de 
seguridad del producto en cítricos. Es indicativa de este daño una 
clorosis de color amarillo claro del nervio central de las hojas, que 
se extiende a los nervios secundarios (foto 171). También se han 
observado daños por contacto en hojas recién expandidas; los sín¬ 
tomas incluyen manchas de color amarillo claro y deformación de 
las hojas. Los daños pueden aparecer a través del contacto de las 
pulverizaciones durante las operaciones del huerto y cuando el 
norflurazón es transportado en el agua de riego en los viveros. Las 
medidas preventivas incluyen hacer funcionar el sistema de riego 
durante un corto período después de la inyección para limpiar el 
producto químico del follaje. 

Orizalín y trifluralín 

Los herbicidas orizalín y trifluralín, a base de dinitroanilina, 
son inhibidores de las raíces y no han causado síntomas de toxici¬ 
dad foliar en cítricos. Sin embargo, se ha observado una reducción 
del crecimiento cuando las dosis de estos productos se han apli¬ 
cado como tratamientos de riego por inundación de los anillos 
para el agua que rodean los árboles recién plantados. 

2,4-D 

Los síntomas de daños por 2,4-D pueden aparecer como resul¬ 
tado de la aplicación directa de pulverizaciones o mediante gotitas 
transportadas por el viento desde áreas agrícolas adyacentes y 
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lugares acuáticos. Los síntomas en el nuevo crecimiento se expre¬ 
san como rizado y enrollado de las hojas con algo de la deforma¬ 
ción descrita como «forma de barca». Los daños en el árbol, en 
forma de anillado, pueden ser extremadamente graves donde se 
han aplicado concentraciones excesivas de 2,4-D a los troncos de 
los árboles en la línea del suelo. Se ha observado un abundante 
enraizamiento a partir de las áreas anilladas. Sin embargo, el pro¬ 
ducto no está actualmente catalogado en Estados Unidos para el 
control de las malas hierbas. 
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Daños por pulverizaciones con pesticidas 

Algunos productos de pulverización pueden causar daños en 
hojas y frutos, particularmente si se aplican incorrectamente, 
pudiéndose confundir estos daños con síntomas de enferme¬ 
dades. 

Los aceites para pulverizaciones pueden causar daños si se apli¬ 
can con dosis altas, cuando las temperaturas son elevadas, o 
cuando los árboles están bajo estrés hídrico o tienen poca salud. 
Sin embargo, los aceites con bajo punto de ebullición (224- 
235 Q C), con altos residuos no sulfonatados que son específicos 
para su uso en cítricos, son relativamente seguros si se aplican de 
la forma recomendada. Las hojas afectadas por un aceite se caen 
pronto, pudiéndose caer también el fruto. Las aplicaciones de pul¬ 
verizaciones de aceite realizadas en un momento inadecuado pue¬ 
den disminuir el contenido de azúcar del fruto, retrasar la colora¬ 
ción de la piel y hacer que el follaje sea más susceptible a los 
daños por frío. Algunos pesticidas, por ejemplo, etión, fosetil Al, 
oxitioquinox y propargita, pueden causar daños o contribuir a 
ellos, particularmente si se mezclan con aceite y/o fungicidas 
cúpricos. Estos problemas se acentúan si la mezcla del depósito es 
ácida, lo cual puede causar quemaduras. Las pulverizaciones o 
espolvoreos con azufre, que se emplean en algunos países para el 
control del ácaro del bronceado de los cítricos, pueden quemar el 
fruto, máxime si luego se pulveriza enseguida con un aceite. Los 
daños por azufre se localizan preferentemente en la parte del fruto 
expuesta a poniente (foto 172). Algunos pesticidas, que normal¬ 
mente no son fitotóxicos cuando se aplican a árboles al aire libre, 
pueden causar daños a las hojas jóvenes de los cítricos cultivados 
en invernaderos o bajo cubierta, produciendo síntomas de man¬ 
chas anulares parecidos a los de algunas virosis. 

Los fungicidas que contienen cobre se emplean ampliamente en 
muchos países para el control de las enfermedades de los cítricos. 
Raras veces causan daños directos a las hojas o a la corteza del 
fruto, a menos que se mezclen con el aceite de pulverización y se 
apliquen con tiempo cálido. En condiciones que promuevan por¬ 
centajes altos de absorción radicular, los concentrados de menos 
de 50 galones de agua por acre (470 litros/ha), con al menos 4 
libras de cobre metálico por acre (3,5 kg/ha) y 5 galones de aceite 
por acre (47 litros/ha), queman casi siempre el fruto. Aun cuando 
no se quemara el fruto, las pulverizaciones con cobre causan nor¬ 
malmente un oscurecimiento de las manchas existentes, tales 
como cicatrices por el viento y melanosis. La intensificación de 
estas manchas puede disminuir la calidad del fruto de cara al mer¬ 
cado en fresco. 

En zonas donde existen contaminantes en la atmósfera, como 
óxidos de azufre y nitrógeno, se forman ácidos y los depósitos de 
los fungicidas cúpricos pueden solubilizarse y causar daños. En 
estas zonas, puede ser necesario añadir cal o carbonato potásico a 
la mezcla de las pulverizaciones. Las concentraciones fitotóxicas 


de cobre solubilizado dañan las áreas de los estomas. En hojas, los 
daños aparecen en el envés, pero pueden después hacerse visibles 
en el haz (foto 173). En frutos, se desarrollan manchas necróticas 
en áreas de la epidermis entre las glándulas de aceite, dando a la 
corteza un apariencia moteada difícil de distinguir de la melanosis 
(foto 174). Algunos de los fungicidas cúpricos líquidos, como car¬ 
bonato de cobre y amonio o colofonia líquida de cobre, pueden 
causar necrosis de los estomas, incluso en ausencia de los efectos 
de contaminación del aire. El riesgo de estos daños aumenta si se 
añade aceite a la pulverización de cobre. 

Se deben tomar especiales precauciones cuando se mezclan 
diferentes productos en el mismo depósito de pulverización. La 
información sobre la compatibilidad de los diferentes productos, 
aun cuando se disponga de ella, se refiere generalmente a la 
ausencia de reacciones químicas, es decir, si los productos perma¬ 
necen en solución o suspensión en la mezcla del depósito. Nor¬ 
malmente, no se indica la fitotoxicidad relativa, que depende de la 
toxicidad del producto químico, concentración y penetración en 
las hojas o cutícula del fruto. Los factores ambientales influyen en 
la cantidad de una dosis dada de pulverización que penetra en la 
superficie de la planta y llega a las células vivas. Sólo después de 
una larga experiencia y empleo es posible determinar los efectos 
de las diferentes mezclas en el follaje y frutos y los efectos de la 
mezcla en la eficacia del pesticida. 

Algunos pesticidas, por ejemplo, fosetil Al, son ácidos. Si se 
mezclan con cobre sin añadir un tampón, es muy probable que 
aparezcan quemaduras. Las mezclas de estos tipos de productos 
(es decir, múltiples productos químicos fitotóxicos), aun cuando 
se añada un tampón, pueden todavía causar quemaduras si están 
presentes condiciones ambientales, como altas temperaturas y 
niveles de humedad, que favorecen la absorción a través de la 
cutícula. La adición de aceite aumenta la absorción y la probabili¬ 
dad de quemaduras. Aunque la mayoría de los pesticidas son sólo 
ligeramente tóxicos, varias mezclas juntas en una única pulveriza¬ 
ción, o aplicadas demasiado juntas en pulverizaciones secuencia- 
les, pueden vencer la resistencia de las células epidénnicas y cau¬ 
sar su muerte. 
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Atrofias inducidas por fumigaciones 

Los tratamientos de suelos de vivero con fumigantes tales 
como bromuro de metilo, cloropicrina, metam-sodio, metil isotio- 
cianato y dicloropropeno reducen o eliminan los beneficios que 
suponen la asociación micorrícica que se forma en las raíces y es 
necesaria para el normal desarrollo de las plántulas de cítricos. 
Los síntomas se traducen en un pobre desarrollo de las plántulas, 
con hojas pequeñas y cloróticas, que se necrosan por sus bordes y 
caen prematuramente. Las raíces parecen normales, pero no son 
colonizadas por micorrizas y las plántulas permanecen vivas, pero 
atrofiadas(foto 175). 

Dado que las micorrizas intervienen normalmente en la absor¬ 
ción radicular de fósforo, zinc y cobre, su falta se traduce en una 
baja o escasa concentración de estos elementos en la planta, 
pudiendo ser excesiva la presencia de otros, al acumularse en los 
tejidos de las plantas afectadas. 

La inoculación de los suelos de vivero con micorrizas podría 
eliminar el problema, pero hoy por hoy no es rentable el empleo 
de inoculantes de alta calidad. Aplicaciones elevadas de abonos 
fosfatados permiten parcialmente superar la atrofia, aunque sue¬ 
len promover carencias nutricionales. La atrofia también se puede 
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evitar reduciendo las dosis de fumigantes a niveles que, elimi¬ 
nando los patógenos del suelo en la zona radicular, permitan con¬ 
servar algunas micorrizas en capas profundas del suelo. 

Se puede conseguir un rápido aumento de la población de 
micorrizas fumigando con antelación suficiente a la plantación e 
implantando una cubierta vegetal, que sería eliminada antes de 
colocar los árboles. Alternativamente, suelos no fumigados, con 
sus micorrizas originales, están en mejores condiciones que los 
fumigados, pero ello incrementa el riesgo de introducción de los 
patógenos cuyo control se intenta con la fumigación. 
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Anomalías genéticas 

Rajados e incompatibilidades de la unión 
del injerto 

La mayoría de los cítricos cultivados comercial mente se pro¬ 
paga por injerto de una variedad deseable sobre una plántula 
nucelar seleccionada por sus buenas características de patrón. La 
zona de la unión del injerto, donde la púa y el patrón se unen, está 
normalmente varias pulgadas por encima del suelo. Un bulto o 
una diferencia en el diámetro del tronco entre la púa y el patrón 
puede indicar dónde está la unión, pero a veces hay que extraer la 
corteza para localizarla. El uso de dos diferentes variedades para 
combinar las características óptimas de púa y patrón tiene muchas 
ventajas, pero también crea un riesgo potencial. Aunque muchas 
de las diferentes combinaciones púa-patrón son compatibles y for¬ 
man uniones de injerto que son lisas y están libres de manchas o 
bolsas de goma, algunas combinaciones de púa y patrón no son 
completamente compatibles y presentan problemas en la unión. 
Cuando el flujo nonnal hacia las raíces de carbohidratos produci¬ 
dos por las hojas y el flujo de agua y elementos minerales desde 
las raíces a la copa del árbol son perturbados en la zona de la 
unión del injerto, puede verse seriamente afectada la salud de todo 
el árbol. 

Algunas incompatibilidades son causadas por virus y agentes 
tipo virus y aparecen solamente cuando el árbol es infectado. 
Otras incompatibilidades están genéticamente relacionadas y apa¬ 
recen siempre que se combinan púas y patrones específicos. 
Cuando existe una grave incompatibilidad genética, los síntomas 
aparecen en 1-2 años. Frecuentemente, los signos de incompatibi¬ 
lidad no aparecen durante varios años después del injerto, y los 
árboles pueden desarrollarse bien durante un cierto número de 
años antes de que aparezcan los problemas. Un cierto número de 
incompatibilidades observadas en ensayos experimentales de 
patrones no ha sido nunca investigado ni notificado. 

Huéspedes y sintomatología 

La incompatibilidad es más probable cuando la púa y el patrón 
son de diferentes especies o géneros, pero con frecuencia son difí¬ 
ciles de definir los modelos. Dos cultivares íntimamente relacio¬ 
nados pueden comportarse de forma diferente sobre el mismo 
patrón. Los kumquats Nagami y el calamondín son bien conoci¬ 
dos por sus incompatibilidades con otras especies de cítricos. 
También se han observado frecuentemente incompatibilidades 
entre limoneros y patrones de naranjo trifoliado y sus híbridos. 

Otro desorden de limoneros asociado con la unión del injerto es 
la necrosis de los vasos. Este desorden está restringido a ciertos 


clones y patrones de limonero. Los limoneros sobre patrón ale- 
mow son particularmente afectados por esta enfermedad en Cali¬ 
fornia, y la vida productiva del árbol se reduce mucho. A los 3-4 
años de edad, aparece una necrosis en algunos de los vasos. Nor¬ 
malmente aparece una sobrecrecimiento de la unión del injerto, 
con decaimiento final y muerte del árbol. 

Limón rugoso y naranjo trifoliado y sus híbridos parecen más 
propensos a problemas de incompatibilidad que otros patrones. 
Algunos naranjos dulces, mandarinos e híbridos de mandarinos 
han mostrado tendencia a desarrollar incompatibilidades sobre 
patrones de naranjo trifoliado o híbridos de trifoliado. Esto es 
causa de futuras preocupaciones, ya que el naranjo trifoliado es 
ampliamente empleado como padre para el desarrollo de patrones. 
Por ejemplo, el citrumelo Swingle, uno de los nuevos patrones 
más ampliamente utilizados, ha mostrado incompatibilidades con 
naranjos dulces Pera, Shamouti, Tomango y Roble (foto 176) y 
con varios mandarinos e híbridos de mandarino. 

Los síntomas visuales de incompatibilidad de la unión del 
injerto en la copa pueden incluir raquitismo, clorosis foliar y 
muerte súbita. Los síntomas externos de graves incompatibilida¬ 
des en el tronco pueden incluir abultamientos pronunciados en la 
unión del injerto, con grietas en la corteza o un sobrecrecimiento. 
A veces, el tronco del árbol puede romperse en la zona de unión 
del injerto durante una tormenta. La evidencia específica de 
incompatibilidad se descubre quitando una sección de la corteza 
del tronco en la unión del injerto. Los síntomas de incompatibili¬ 
dad son la presencia de una grieta o fisura en la madera con su 
proyección correspondiente en la corteza y/o la presencia de una 
mancha parda o goma en la madera o corteza. En algunos casos, 
pueden aparecer orificios en la madera en la unión del injerto. 
Estos orificios pueden ser grandes o pueden estar formados por 
pequeños agujeros, comúnmente llamados acribillado (véase Tris¬ 
teza). La gravedad de los síntomas varía con las diferentes combi¬ 
naciones; en las primeras fases, los síntomas pueden presentarse 
sólo en parte del tronco. Los síntomas pueden también fluctuar 
con el tiempo, con períodos en los que se produce tejido normal y 
períodos en los que se presentan anormalidades. Este modelo 
periódico se puede observar haciendo una sección transversal del 
tronco por la zona de la unión del injerto. En algunos casos, los 
síntomas de incompatibilidad se presentan en la unión del injerto, 
pero aparentemente el árbol no se ve afectado. Esto puede indicar 
que la incompatibilidad no es suficiente para perjudicar los proce¬ 
sos esenciales de translocación, o que no ha estado presente el 
tiempo suficiente para afectar a la salud del árbol. 

Agentes causales 

Varias incompatibilidades de la unión del injerto son causadas 
por virus y agentes tipo virus. Ejemplos específicos se describen 
en las secciones sobre hoja distorsionada, tristeza y enfermedades 
del kumquat Nagami. En el caso de hoja distorsionada, la incom¬ 
patibilidad aparece con una amplia gama de variedades injertadas 
sobre naranjo trifoliado y sus híbridos. La tristeza aparece en 
naranjo, mandarino y pomelos injertados sobre naranjo amargo, 
pero no en limoneros sobre naranjo amargo. Con ambos virus, las 
combinaciones púa-patrón que están sanas en ausencia del virus 
desarrollan síntomas después de la infección. Varias incompatibi¬ 
lidades han sido asociadas con agentes tipo virus no caracteriza¬ 
dos, especialmente en árboles propagados sobre patrones de 
limón rugoso. Estos agentes han sido detectados en algunos casos 
transmitiendo la enfermedad por injerto a otra combinación púa- 
patrón, o resolviendo el problema mediante terapia al calor o por 
injerto de ápices para eliminar los virus y los agentes tipo virus en 
la púa. 

Se supone que existe incompatibilidad genética cuando el pro¬ 
blema no es transmisible. Si al colocar un patrón intermedio entre 
la púa incompatible y el patrón se elimina la incompatibilidad en 
la unión del patrón, el problema es probablemente genético. Se 
desconocen los mecanismos que crean las incompatibilidades 
observadas. 

Detección y control 

El examen de la unión del injerto para poner en evidencia 
incompatibilidades debe ser uno de los primeros pasos en el diag- 


81 





nóstico de un problema de incompatibilidad. En casos en que se 
sospeche la presencia de los virus de la hoja distorsionada (Citrus 
tatter leaf virus) y de la tristeza de los cítricos (Citrus tristeza 
virus), se debe hacer un indexaje de estos virus. Un paso más es 
determinar si el problema es transmisible por inoculación por 
injerto a una combinación púa-patrón íntimamente relacionada o a 
una selección libre de virus de la misma púa. La eliminación del 
problema por tratamientos con terapia eficaces contra virus y 
agentes tipo virus conocidos es también una evidencia de la impli¬ 
cación de los agentes. 

El control de los virus y agentes tipo virus supone el empleo de 
materiales de propagación libres de virus para patógenos que no 
se expanden naturalmente por vectores, y el uso de combinacio¬ 
nes púa-patrón tolerantes para aquellos que sí se expanden. Las 
incompatibilidades genéticas se evitan no propagando combina¬ 
ciones púa-patrón con problemas conocidos, o mediante el 
empleo de un patrón apropiado. Dado que las incompatibilidades 
de la unión del injerto no son fácilmente predecibles, se aconseja 
tener precaución en la propagación de nuevas combinaciones púa- 
patrón hasta que se determinen sus compatibilidades. La inespe¬ 
rada incompatibilidad genética entre citrumelo Swingle y naranjo 
dulce Roble, que surgió aproximadamente 10 años después de que 
se utilizara esta combinación, ilustra los riesgos potenciales. 
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Mancha cancerosa 

Es un desorden muy poco frecuente, sólo observado en la 
naranja Valencia. En las hojas, los síntomas son insignificantes y 
consisten en numerosas y pequeñas manchas blancas. Sobre el 
fruto, se localizan manchas de mayor tamaño, con un llamativo 
parecido con las pústulas que se forman en el cáncer. 

(Preparado por J. O. Whiteside) 


Quimeras y mutaciones 

Ocasionalmente, se produce una mutación en parte de un árbol 
y produce hojas anomalmente grandes, variegadas o completa¬ 
mente carentes de clorofila (foto 177). Algunas mutaciones pro¬ 
vocan la aparición de múltiples brotes, que pueden tomar la apa¬ 
riencia de los síntomas de «escobas de bruja». Otras originan 
agallas similares a las producidas por Sphaeropsis. Una mutación 
también puede cambiar la apariencia completa del fruto o ciertas 
partes de él. 


Virutas rizadas 
(Crinkle Scurf) 

Solamente se ha observado en la naranja Valencia. El término 
crinkle (rizado) se refiere a las torsiones de las hojas (foto 178), 
mientras que scurf se refiere a las bandas acorchadas que se desa¬ 
rrollan en el tronco y ramas de los árboles afectados. 

(Preparado por J. O. Whiteside) 


Manchas de la lima (cavidades de la madera) 
(Wood Pocket) 

En Florida, ha afectado a muchos huertos de lima Tahití, cau¬ 
sando serios deterioros en los árboles, en los que las hojas presen¬ 
tan variegación (foto 179) y el fruto está como en sectores (foto 
180), desarrollándose grietas longitudinales en los brotes. La inci¬ 
dencia de esta anomalía se ha reducido considerablemente selec¬ 
cionando la madera de propagación sólo de árboles perfectamente 
sanos. 

(Preparado por J. O. Whiteside) 


Alteraciones fisiológicas de los frutos 

Muchas alteraciones de los frutos aparecen después de la reco¬ 
lección y no están relacionadas con patógenos. La mayoría de 
éstas están relacionadas con las prácticas de recolección y manejo 
y con las condiciones ambientales a la que los frutos están sujetos. 

Aclareo del pedúnculo del pomelo 

Esta alteración aparece con más frecuencia en frutos de la 
última estación, de alta calidad y con piel fina. Se observa más 
frecuentemente en variedades con carne roja que en variedades 
con carne blanca. También se conoce como aclareo de la zona 
estilar (stylar-end clearing), empapado de agua (waterlog) y botón 
húmedo (wet bottom). 

Golpes, caídas o impactos están asociados con la rotura de las 
vesículas del jugo en el corazón del fruto. El jugo de la cavidad 
central empapa a través de la piel, más frecuentemente en la zona 
estilar, creando una apariencia acuosa traslúcida aproximada¬ 
mente 24 horas después de que se libere el jugo (foto 181). En 
casos leves, el área traslúcida puede desaparecer, por reabsorción 
o difusión del jugo, pero en la mayoría de los casos los síntomas 
persisten. 

Se ha indicado que temperaturas altas de la pulpa y porcentajes 
bajos de humedad aumentan la incidencia y gravedad de esta 
alteración. Su control o reducción parcial se puede conseguir 
mediante un manejo muy esmerado de los cultivos susceptibles. 
Asimismo, es útil una recolección estacionalmente más temprana 
de cultivos con piel delgada. La refrigeración antes del manejo 
en la nave de envasado reduce la incidencia de esta alteración. 

Daños de frío 

Algunos frutos desarrollan un daño en la corteza conocido 
como daño por frío cuando están conservados a menos de 


82 









+ 10 °C, y que no debe confundirse con los daños que producen 
temperaturas por debajo de 0 °C. Son más sensibles pomelos, 
limones y lima y se manifiesta el mal como puntos hundidos en 
la superficie de la corteza (foto 182). Puede evitarse almace¬ 
nando y transportando el fruto a temperaturas más altas, pero 
esto aumenta el riesgo de pudrición y agujereado postcosecha. Un 
control parcial se puede conseguir aplicando ceras o alguna pelí¬ 
cula que lo recubra, para disminuir las pérdidas de humedad de 
la piel de los frutos, o bien tratando éstos con benzimidazol, 
pese a que las limas sufren daños mayores cuando se enceran. El 
riesgo se reduce rebajando lentamente la temperatura de almace¬ 
namiento o bien elevándola de modo intermitente durante el 
almacenamiento en frío. 

Rajado (Creasing) 

Consiste en un conjunto de estrías y surcos que se forman, con 
un dibujo irregular, en la corteza del fruto (foto 183) y afecta a 
diferentes cítricos, pero más cuando el fruto está demasiado 
maduro. Cuando el fruto del naranjo madura, las células del 
albedo se separan naturalmente unas de otras, pero con el rajado, 
la pérdida de cohesión entre las células es excesiva. La expansión 
de la pulpa afecta a la piel y causa que el tejido del albedo se raje. 
Los frutos de piel fina son especialmente susceptibles al rajado. 
Aunque intenta relacionarse al rajado como un complejo de facto¬ 
res precosecha, incluyendo su nutrición potásica, la causa no ha 
sido determinada completamente. Pulverizaciones antes de la 
recolección con ácido giberélico se han propuesto para reducir el 
rajado en Australia y Sudáfrica. 

Granulación 

Conocida también como cristalización, es una situación en la 
que los sacos de jugo se arrugan más por formación de hielo que 
por desecación. En naranjo Valencia, tangerinos e híbridos de 
éstos, el fenómeno se localiza preferentemente en el pedúnculo, 
mientras que en las naranjas Navel se suele situar el centro del 
ifuto. Las vesículas congeladas contienen más calcio y magnesio 
que las no afectadas. 

En Estados Unidos, la alteración suele iniciarse antes de la 
recolección y es menos frecuente en los frutos que se desarrollan 
en zonas sombrías del árbol, lo que parece relacionarse con el 
aumento de calor que recibe el fruto expuesto al sol durante su 
desarrollo. En Sudáfrica, la granulación se desarrolla en las naran¬ 
jas Valencia y Navel antes o después de la recolección. 

Oleocelosis 

También conocida como manchado, es el resultado de un 
efecto fitotóxico producido por la rotura de las gotas de aceite de 
la epidermis del fruto, a consecuencia de rozaduras, manejo ina¬ 
decuado, pinchazos de las espinas y otros daños. La epidermis de 
limones, limas y naranjas Navel es especialmente delicada y pro¬ 
pensa a la oleocelosis. Nieblas y condiciones de humedad 
aumentan la sensibilidad, al hacer más turgente la piel y facilitar 
la rotura de las glándulas de aceite, siendo especialmente peli¬ 
groso en la recolección el contacto de los frutos húmedos y con 
partículas de tierra. También se pueden romper las células de 
aceite cuando el fruto turgente se somete rápidamente a bajas 
temperaturas. 

A veces, se denomina también manchas verdes, dado que áreas 
de la epidermis afectadas no desverdizan. Las manchas se enne¬ 
grecen y con el tiempo se deprimen, cambios francamente visibles 
(foto 184). 

Los limones y naranjas navel son tan sensibles a la oleocelosis 
que se utiliza un test de presión para medir cuál es la presión a la 
que se rompen las glándulas de aceite, determinando así hasta qué 
valor se puede llegar para cosechar los limones sin daño. Estos 
suelen dejarse en la parcela durante la noche en las cajas de reco¬ 
lección, para conseguir que la presión disminuya, de forma que 
una presión más baja permita transportarlos sanos hasta la nave de 
manipulación. 

Punteado postcosecha 

El punteado postcosecha se desarrolla en frutos encerados con¬ 
servados a altas temperaturas. Aparece como grupos de glándulas 


colapsadas de aceite diseminadas por todas la superficie, pero más 
predominantemente cerca del ápice de pomelo o del pedúnculo de 
Fallglo. 

El punteado postcosecha fue identificado por primera vez en 
pomelo blanco Florida, en 1994, como una alteración distinta de 
la piel (foto 184). Esta alteración ha sido identificada en pomelo 
(blanco, rosa y rojo), naranjas (navel, Hamlin, Valencia y Ambers- 
weet) y mandarinas ((Fallglo, Temples y Sunburts) en Florida. 
También ha sido confirmada en cítricos cultivados en California y 
en otros países. 

Los síntomas iniciales de la alteración son depresiones circu¬ 
lares de glándulas colapsadas de aceite que aparecen principal¬ 
mente 2 días a 2 semanas después del encerado, pero pueden 
continuar desarrollándose en el almacén. Las áreas entre las 
glándulas de aceite permanecen generalmente intactas. Las 
glándulas de aceite tienden a colapsar en grupos de uno a cien, 
pero más frecuentemente colapsan de cinco a veinte en una con¬ 
figuración redonda. En unos días, las áreas afectadas se vuelven 
de un color más oscuro que la piel de alrededor. El punteado 
se encuentra con más frecuencia en frutos grandes que en pe¬ 
queños. 

El punteado postcosecha puede ser eficazmente controlado 
reduciendo y manteniendo la temperatura del fruto a 10 -C desde 
inmediatamente después del encerado y empaquetado hasta que se 
comercializa. Se tiene conocimiento de que las envolturas de cera 
con alta permeabilidad de los gases reducen el punteado. 

Hinchado (Puffíng) 

El hinchado es una condición de causa desconocida, en la que 
la piel se separa de la pulpa. Afecta casi exclusivamente a cultiva¬ 
res de mandarino muy maduros y puede aparecer en el ár bol o en 
el almacén. 

Rotura de la piel en la zona del pedúnculo 

Denominada en ocasiones envejecimiento, es más frecuente en 
naranjas que en otros cítricos. Se caracteriza por un oscureci¬ 
miento y colapso de la corteza en la zona peduncular del fruto 
(foto 185), persistiendo un estrecho anillo de piel normal rode¬ 
ando al botón. El problema se presenta más en frutos pequeños de 
piel fina. Se asocia con pérdidas excesivas de humedad, especial¬ 
mente entre la recolección y el encerado. Algunas veces, el daño 
se manifiesta en la manipulación, pero en general no suele apre¬ 
ciarse hasta que el fruto se comercializa. 

Reduciendo el tiempo entre cosecha y encerado y manteniendo 
una humedad elevada, se ayuda a reducir el problema. El fruto 
recolectado debe ser mantenido a la sombra y protegido en el 
transporte para reducir las pérdidas de agua y el calor. Una capa 
uniforme de cera disminuye la pérdida de agua y consiguiente¬ 
mente reduce el problema. 

Rotura de la zona estilar en Lima Tahití 

También relacionada con la podredumbre de la zona estilar, 
aunque no está causada por un organismo de debilidad. La rotura 
comienza con una lesión en la zona estilar del fruto, acuosa y de 
color bronceado (foto 186), que progresa con rapidez, pudiendo 
eventualmente cubrir hasta la mitad de la superficie del fruto. El 
área afectada se deseca y contrae y finalmente queda aplastada. 
Ocasionalmente, también puede afectar a la zona peduncular. 

Suele producirse, a veces, antes de la recolección, sobre todo 
cuando se dan temperaturas altas tras tiempo lluvioso, aunque es 
más frecuente su aparición después de la cosecha. En la periferia 
del fruto se rompen las vesículas de jugo y se destruye la clorofila 
de la corteza; la rotura es más probable si el fruto se recoge en las 
primeras horas del día, cuando la presión de turgencia es alta. 
Temperatura elevada en el momento de la recolección y durante el 
transporte aumenta los daños. Un manejo cuidadoso del fruto 
ayuda a reducir el problema. 

Piel de cebra 

Ocurre fundamentalmente en tangerinas recogidas muy pronto 
y desverdizadas con etileno. El nombre deriva del rayado oscuro 
de la corteza, asociado con una necrosis sobre alguno de los seg¬ 
mentos atrofiados del fruto (foto 187). El mal aparece pocos días 
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después de la recogida, durante el transporte y comercialización, y 
suele llevar a la muerte del fruto. Es más frecuente en los frutos 
pequeños. Los cosechados con lluvia en un huerto que ha estado 
sometido a un estrés hídrico son particularmente sensibles. 
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Daños de plagas que recuerdan síntomas 
de enfermedades 

En este compendio, no se incluye una descripción global de los 
daños producidos por plagas. A continuación se describen los sín¬ 
tomas de daños inducidos por plagas que pudieran confundirse 
con enfermedades u otras alteraciones. 

Hormigas y termitas 

En algunas regiones, hormigas y termitas se alimentan de 
madera viva y pueden causar serios estrechamientos rodeando a 
raíces o tronco de árboles jóvenes (foto 188). La exudación de 
goma en estos ataques recuerda la debida a la podredumbre por 
Phytophthora . 

Afidos 

Ataques intensos de pulgones spirea (Aphis spiraecola Patch) 
sobre brotes tiernos producen hojas arrugadas y fuertemente cur¬ 
vadas y retorcidas (foto 189). 

Saltamontes y langostas 

Ambas especies se alimentan de hojas y de la corteza de los 
frutos recién cuajados. Sus mordeduras en el fruto son poco pro¬ 
fundas y cicatrizan pronto (foto 190). En ocasiones, el fruto queda 
deforme. 

Minadores de hojas 

Las larvas de los minadores de hojas (. Phyllocnistis citrella 
Stainton) excavan galerías bajo la epidermis y producen trayecto¬ 


rias irregulares en el limbo foliar (foto 191) y en el fruto (foto 
192). Estos túneles sirven como puntos de entrada para la bacteria 
del chancro de los cítricos y aumentan grandemente los niveles de 
inoculo. 

Acaros 

Muchos diferentes tipos de ácaros se alimentan de las hojas y 
frutos de los cítricos, causando daños variados. 

Algunas arañas (roja, amarilla...) producen en la superficie del 
haz de la hoja un punteado grisáceo (foto 193), que también puede 
verse en el fruto verde atacado, aunque el síntoma desaparece nor¬ 
malmente cuando éste cambia de color. Si el árbol sufre algún 
estrés hídrico serio, las arañas llegan a causar colapso del mesó- 
filo, necrosis foliar y caída de las hojas. 

En algunas comarcas productoras, la araña amarilla ( Eutetrany - 
chas sexmaculatus (Riley) produce amarilleamiento de las hojas, 
especialmente en las proximidades del nervio central, donde se 
alimenta normalmente. 

El ácaro del bronceado de los cítricos [PhyUocoptruta oleivora 
(Ashmcad)] produce síntomas característicos en hojas y frutos; en 
las hojas, los daños suelen localizarse en el haz (foto 194). La 
consecuencia más seria del ataque son las manchas causadas en el 
fruto; tras la caída de pétalos, presenta un tono plateado en la piel 
y una condición descrita como sharkskin (foto 195), que recuerda 
las cicatrices por viento y los daños por trips. Los daños en estado 
más desarrollado del fruto toman el aspecto de una mancha rojiza 
(foto 196), similar a los de melanosis. Sin embargo, las pústulas 
que aparecen en ésta difieren de las cicatrices de la araña, que en 
este caso son lisas. La parte del fruto expuesta al sol no suele 
verse afectada, debido a que el ácaro no se mueve demasiado en 
esa zona. Sobre pomelo, el ácaro prefiere alimentarse de la piel, 
en las células de aceite, más que sobre ellas (foto 41). Este daño 
localizado es similar al producido por la mancha grasienta de la 
corteza (foto 41). 

El ácaro ancho (Polyphagotarsonemus latus (Banks) daña a los 
brotes jóvenes en desarrollo, con un rizado y curvado de las hojas 
(foto 199). 

El ácaro de las yemas de los cítricos | Acería sheldoni (Ewing)J 
produce irregularidades en la floración y frutos deformes (foto 
199). 

En Africa, el ácaro gris ( Calacarus citrifolli Keiffer) produce 
unos síntomas característicos denominados manchas en anillos 
concéntricos y aparece como unas áreas irregulares, casi circula¬ 
res, de color gris claro, con anillos oscuros sobre hojas (foto 200) 
y frutos. Dado que no todas las infestaciones causan estos sínto¬ 
mas, puede estar implicado un agente transmisible. 

Psílidos 

Algunos psílidos, tales como el que transmite la enfermedad de 
huanglongbing (enverdecimiento) en Africa, producen unas típi¬ 
cas ampollas y malformaciones en las hojas. Las ninfas de Trioza 
erytreae (Del Guercio) se alimentan preferentemente en el envés 
de las hojas jóvenes y éstas reaccionan formando verrugas (foto 
201); en correspondencia, se forman depresiones en la superficie 
foliar opuesta. 

Gorgojos de la raíz 

Los gorgojos de la raíz de los cítricos \Pachnaeus litas (Ger- 
mar)] son escarabajos que se alimentan de las hojas cuando son 
adultos, ponen huevos en las hojas y completan la mayor parte de 
su ciclo vital en el suelo como larvas que se alimentan en las raí¬ 
ces de la planta. Aunque se han citado aproximadamente 150 
especies de gorgojos de la raíz de los cítricos en la región del 
Caribe, se sabe que las especies de los géneros Diaprepes y Pach- 
naeus causan el mayor perjuicio. El daño más aparente es un agu¬ 
jero en la hoja causado por los adultos, pero las larvas dañan las 
raíces mordiendo el cambium cuando se alimentan y crecen en las 
diversas fases entre mudas. Las larvas grandes de Diaprepes spp. 
son particularmente destructoras porque desnudan la corteza de 
las raíces principales y estructurales (foto 202), provocando el 
decaimiento y la muerte del árbol. 

Phytophthora spp. infecta normalmente el cambium en el 
borde de las mordeduras de las larvas de Diaprepes spp. (foto 
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203). Las infecciones fúngicas pueden causar podredumbre de la 
corteza de la raíz y anillado de las raíces estructurales, lo cual 
acelera el decaimiento del árbol sobre patrones susceptibles a 
Phytophthora. El ataque de Phytophthora spp. tiene lugar en las 
fases avanzadas del daño por alimentación, y se ve favorecido 
por suelos pesados mal drenados y con altos contenidos de arcilla 
y materia orgánica. 

Cochinillas 

En algunas regiones del mundo, las cochinillas acorazadas, 
como la cochinilla roja de California [Aonidiella aurantii (Mas- 
kell)], causa graves defoliaciones y muerte de brotes y ramas. 
Infestaciones muy fuertes pueden matar un árbol. 

Algunas cochinillas acorazadas, como la cochinilla púrpura de 
los cítricos [Lepidosaphes beckii (Newman)] y la cochinilla 
«chaff» (Parlatorio, pergandii Comstock), impiden la normal 
coloración del fruto. Donde los insectos se han alimentado, se 
producen unas manchas verdes en la corteza (foto 204). 


Trips 

En algunas comarcas, son una causa importante de cicatrices en 
la piel, con punteaduras en las células de la epidermis joven, que 
resultan en cicatrices grises (foto 205), recordando a las que pro¬ 
duce el viento. Los trips de las orquídeas se alimentan a menudo 
en los puntos de contacto entre los frutos, produciendo daños que 
se pueden confundir con los daños por ácaros o las manchas de 
grasa en la corteza (foto 206). Los trips también se alimentan de 
hojas jóvenes, deformándolas y marcando líneas grises en ellas. 

Caracoles 

Se incluyen aquí sus daños, consistentes en orificios en las 
hojas (foto 207) que podrían confundirse con síntomas, tipo perdi¬ 
gonada, de alguna alteración biótica. De modo similar, las marcas 
irregulares y hundidas que producen en los frutos pueden ser atri¬ 
buidas en primera instancia a algún otro agente. 

(Preparado por J. O. Whiteside; revisado por J. L. Knapp) 





Breve guía para la identificación 
en el campo de las enfermedades 

de los cítricos 


En la primera edición de este libro se preparó una guía bastante 
detallada para el diagnóstico de las enfermedades de los cítricos. 
Para la presente edición, hemos revisado y simplificado la guía 
para hacerla más agradable al usuario (Cuadro 4). El primer paso 
fue crear cuatro categorías generales sobre la base de la edad del 
árbol y las prácticas culturales para posibilitar que el lector se 
centrara rápidamente en aquellas enfermedades específicas que 
afectan más probablemente a cada grupo. Se incluye una catego¬ 
ría especial para plantaciones de huertos familiares. Dentro de 
cada categoría, hemos identificado algunos de los síntomas más 
comúnmente observados e indicado las causas probables. Donde 
ha sido posible, se han agrupado las enfermedades con síntomas 
similares para hacer más fáciles las comparaciones. 

El diagnóstico de los muchos problemas de enfermedades que 
pueden afectar a los cítricos es muchas veces difícil, incluso para 
patólogos con experiencia en cítricos. Los síntomas de muchas 
enfermedades no son con frecuencia muy específicos o pueden 
presentarse sólo estacionalmente. Sin embargo, con un poco de 
trabajo, es posible centrarse en las causas más probables de un 
problema. La inspección rigurosa de todas las partes principales 
del árbol es necesaria muchas veces para identificar la zona pri¬ 
maria del problema. El síntoma que llama primero la atención 
puede reflejar realmente el efecto de un patógeno en otro lugar de 
árbol. Por ejemplo, las hojas cloróticas con nervios centrales ama¬ 
rillos son a menudo síntoma de anillado o disfunción del floema 
que ha aparecido en otra parte del árbol. También es muchas veces 
importante observar el árbol en las primeras fases de la enferme¬ 
dad para determinar el agente primario, dado que es corriente la 
invasión por organismos secundarios. 

Además de los síntomas observados, a menudo ayudan al diag¬ 
nóstico el conocimiento de la identidad de tos cultivares de púa y 
patrón implicados, las prácticas culturales y el escenario. Por 
ejemplo, el deterioro debido a la tristeza está asociado primaria¬ 
mente con árboles sobre patrón naranjo amargo, «stubborn» se 
encuentra fundamentalmente en regiones áridas, y las enfermeda¬ 
des fúngicas y bacterianas se encuentran ante todo en regiones 
con climas húmedos. Algunas enfermedades aparecen principal¬ 
mente en situaciones de vivero, mientras que otras tienen lugar 
solamente en árboles maduros. 

Situaciones de vivero 

Los viveros de cítricos se ven afectados con frecuencia por 
problemas de enfermedad que no aparecen en árboles maduros. 
Los semilleros pueden ser afectados por enfermedades de dam- 
ping-off que atacan sólo a plántulas recién germinadas. Las plán¬ 
tulas de patrones pueden ser afectadas por patógenos foliares que 
no atacan a los cultivares corrientes de púas. Las prácticas cultu¬ 
rales, por ejemplo, el riego frecuente, aplicaciones fuertes de ferti¬ 
lizante para promover un rápido crecimiento y la poda, pueden 
favorecer el desarrollo de enfermedades que raramente aparece¬ 
rían en los huertos. Como primer paso para el diagnóstico, se 


deben examinar las operaciones hortícolas tales como la prepara¬ 
ción de mezclas para macetas, los tratamientos del suelo antes de 
la plantación en el campo, las pulverizaciones de fertilización 
aplicadas y los recientes sucesos climáticos. Asimismo, se deben 
examinar los sistemas radiculares de plantas raquíticas, moribun¬ 
das o cloróticas para detectar daños en el tallo, raíces principales y 
raíces fibrosas. 

Plantaciones jóvenes 

En general, los cítricos jóvenes (1 a 5 años de edad) crecen 
vigorosamente y no se ven afectados por muchas de las enferme¬ 
dades que aparecen en plantaciones más maduras. Sin embargo, 
los huertos recién plantados pueden ser afectados por varias enfer¬ 
medades, algunas de las cuales pueden estar establecidas en el 
vivero. Una de las reclamaciones más corrientes es que los árbo¬ 
les jóvenes no crecen tan rápidamente como era de esperar. 

Como primer paso en el diagnóstico, se debe observar la condi¬ 
ción de las raíces fibrosas y de las hojas y la presencia de cualquier 
tejido muerto en las principales raíces y ramas y en el tronco. 
Puede ser necesario rascar con cuidado la superficie de la corteza 
para determinar si está intacta y sana. Se deben eliminar como pro¬ 
bables causas factores tales como una nutrición pobre, daños por 
herbicidas, condiciones desfavorables del suelo y daños evidentes 
al tronco, sistema radicular y principales ramas. La falta de res¬ 
puesta de los árboles a una fertilización extra o a unos cuidados 
especiales es muchas veces una indicación de que está duplicado 
un factor de enfermedad. A menudo es una clave importante una 
asociación de la enfermedad con una cierta combinación de culti¬ 
vares de púa y patrón, o una particular fuente de madera de injerto. 
También se debe considerar la probabilidad de encontrar ciertas 
enfermedades en el escenario implicado. Por ejemplo, «stubborn» 
es común en regiones áridas como el sudoeste de los Estados Uni¬ 
dos, norte de Africa y Próximo Oriente, pero no es corriente en 
otras partes. Es más probable que los árboles propagados de fuen¬ 
tes de madera de injerto sin caracterizar sean infectados por pató¬ 
genos sistémicos que los árboles producidos a partir de madera de 
injerto registrada por viveros de confianza. 

Plantaciones maduras 

Los cítricos son árboles de larga vida en ausencia de enferme¬ 
dades, y son corrientes las plantaciones comerciales de 30 a 50 
años de edad. Los huertos viejos pueden contener replantaciones 
de varias edades o pueden haber sido sobreinjertados en un culti¬ 
var diferente. Cuando los árboles envejecen, aparecen algunas 
enfermedades que no afectan a los árboles de vivero o a los árbo¬ 
les jóvenes de campo. Éstas incluyen varios tipos de decaimiento 
de los árboles, enfermedades de las hojas y frutos y una variedad 
de enfermedades perniciosas que reducen el vigor y la producción 
del árbol. Una enfermedad corriente en huertos maduros es el 
decaimiento de árboles que previamente habían crecido bien y 
tenían un vigor y un tamaño normales. 
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Como preludio del diagnóstico, se deben determinar los culti¬ 
vares de la púa y del patrón, y las operaciones hortícolas y condi¬ 
ciones del suelo que puedan ser factores contribuyentes; asimismo 
se debe observar el modelo de distribución de los árboles afecta¬ 
dos. Incluso si se sospecha que existe un problema foliar, es útil 
observar todas las partes del árbol, que incluyen su sistema radi¬ 
cular, tronco y ramas principales, pequeñas ramas y hojas. Abrir 
una pequeña ventana en la corteza por la zona de unión del injerto 
ayuda a detectar problemas de incompatibilidad en dicha zona. En 
el cuadro 4 se indican las causas de algunos de los síntomas más 
frecuentemente observados. 

Cítricos para huertos familiares 

Los cítricos se propagan frecuentemente como una planta orna¬ 
mental y como fuente de fruta fresca por los propietarios de casas 
en zonas con climas adecuados. Los cítricos de huertos familiares 
son afectados por un cierto número de problemas, que incluyen la 
mayoría de los que se encuentran en plantaciones comerciales. 
Sin embargo, algunos problemas comunes en situaciones de 
huerto familiar se encuentran raramente en huertos comerciales. 
Es más probable que los cítricos en huertos familiares sufran pro¬ 
blemas nutricionales y hortícolas y con frecuencia no reciben pul¬ 
verizaciones normalmente aplicadas en huertos comerciales para 
controlar plagas y enfermedades. Igualmente sufren frecuente¬ 
mente varios tipos de daños mecánicos. Algunos de sus árboles 
son restos de huertos comerciales convertidos en viviendas y pue¬ 


den haber sufrido los efectos de la construcción. Frecuentemente, 
se carece de información sobre la identidad del cultivar, especial¬ 
mente del patrón, y puede ser difícil hacer comparaciones con 
otros árboles del mismo cultivar y edad en la zona inmediata. No 
obstante, también se aplican los pasos básicos de diagnóstico 
genera] indicados en las anteriores secciones. 

El primer paso es de nuevo buscar aquellos problemas nutricio¬ 
nales y edáficos que pudieran estar asociados con los síntomas. Se 
deben examinar las raíces, tronco y ramas principales para detec¬ 
tar si hay daños, y se debe observar también la condición de las 
raíces fibrosas y hojas. En el cuadro 4 se indican algunos de los 
problemas frecuentemente encontrados en situaciones de huerto 
familiar. En las anteriores secciones sobre árboles jóvenes y 
maduros se describen problemas adicionales. 

Desórdenes postcosecha 

Las pudriciones y las alteraciones de los frutos citrícolas son 
problemas comunes que ocurren entre la recolección y el tiempo 
en el que son consumidos o procesados. Con excepción de la 
podredumbre parda por Phytophthora, raramente se ven pudricio¬ 
nes en frutos unidos al árbol, aunque pueden haberse producido 
inoculaciones o infecciones primarias en el huerto. A continua¬ 
ción figura una breve guía para algunos de los problemas comu¬ 
nes encontrados. Los lectores deben consultar las secciones sobre 
enfermedades fúngicas postcosecha y alteraciones fisiológicas de 
los frutos para más detalle. 


CUADRO 4. Problemas comunes encontrados en diferentes situaciones 


Situación 

Síntomas 


Causas posibles 


Viveros 

Plántulas recién germinadas colapsan y mueren rápidamente 
Plantas raquíticas que pueden ser cloróticas 
Raíces fibrosas vivas y aparentemente sanas 

Raíces fibrosas engrosadas, muertas o desaparecidas 


Damping-off, quemaduras por fertilizantes 

Raquitismo inducido por fumigación, deficiencias nutricionales, 
pH del suelo 

Daños por nematodos, quemaduras por fertilizantes, exceso de 
agua, podredumbre de la raíz por Phytophthora o podredumbre 
negra de la raíz (Si las plantas se injertan sobre naranjo 
amargo, puede ser también tristeza) 


Síntomas foliares en plántulas de patrón o árboles injertados 
Lesiones necróticas, a menudo con bordes cloróticos 

Protuberancias con apariencia verrugosa y deformación de las hojas 
Diseños cloróticos en hojas jóvenes; múltiples cultivares afectados 
Diseños cloróticos en hojas jóvenes, sólo algunos cultivares afectados 


Plantaciones jóvenes 

Los árboles se vuelven repentinamente amarillos y frecuentemente mueren súbita o 
completamente 

La corteza en el tronco cerca de la superficie del suelo está muerta, o están presentes 
daños por insectos o equipo mecánico 
El tronco y las raíces y ramas principales están sanos 


Punteadura en hojas por Alternaría, mancha bacteriana, chancro 
de los cítricos 
Verrugosis 

Deficiencias nutricionales, toxicidades por pulverización 
Albinismo (plántulas recién germinadas), psoriasis cóncava o 
psoriasis (árboles injertados), además de lo anterior 


Podredumbre del pie por Phytophthora, daños por hormigas y ter¬ 
mitas, daños por herbicidas, problemas de fertilización 
Huanglongbing (Asia, partes de África) 


Los árboles son raquíticos 

Árboles injertados sobre naranjo amargo; las hojas se vuelven amarillentas con 
tiempo frío; la fructificación es precoz 

Árboles injertados sobre naranjo trifoliado o citrange; el follaje tiene un color normal; 
no aparecen orificios en la madera 

El patrón es alemow o la púa es mandarino o híbrido de mandarino, impregnaciones 
de goma presentes en la corteza; la superficie interior de la corteza es desigual 
Entrenudos de hojas cortos; los brotes tienen un hábito de crecimiento recto y en grupos 
Sin orificios en la madera; zonas áridas 
Orificios en la madera en ramas y ramillas 
Raíces fibrosas vivas pero pequeña y gruesas o deformes 

Los árboles afectados aparecen en áreas localizadas y con frecuencia asociadas con 
una topografía específica 
Hojas distorsionadas o deformadas 
Hojas alargadas o correosas 
Hojas de nuevos flujos rizadas 
Hojas arrugadas o deformes 
Hojas cloróticas 


Tristeza 

Viroides de cítricos, también agente de clorosis variegada (en 
Brasil) 

Caquexia 


Stubbom 

Orificios en la madera por tristeza 
Nematodos 

Drenaje y condiciones del suelo pobres 


Daños por herbicidas 
Daños por áfidos 

Daños por trips, ácaros o psílidos (sólo Trioza ); daños por viento; 
ilarvirus, enanismo de satsuma, enanismo clorótico de los cítricos 

(continúa en página siguiente) 
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CUADRO 4. Problemas comunes encontrados en diferentes situaciones 


Situación 

Síntomas 


Causas posibles 


Hojas inferiores más afectadas y/o síntomas más pronunciados en áreas 
internerviales 

Clorosis más intensa en nervio central y/o diseños de manchas presentes 

Hojas pardas en bordes o puntas; comente la caída de las hojas 

Las hojas tienen manchas o lesiones cloróticas o necróticas diferenciadas 

Plantaciones maduras 

Los árboles son raquíticos 


Deficiencias nutricionales, huanglongbing (Asia y partes de 
África) 

Podredumbre del pie por Phytophthora, tristeza, huanglongbing 
(enverdecimiento) 

Deficiencias o toxicidades minerales, problemas de fertilización 
Daños por productos químicos (véase también la sección sobre 
manchas foliares en plantaciones maduras) 

Véase sección sobre árboles raquíticos en plantaciones jóvenes 


Los árboles decaen repentinamente después de crecer normalmente 

Los árboles están injertados sobre patrón de naranjo amargo y se marchitan repenti¬ 
namente y mueren o decaen y se hacen improductivos. Se observa una mancha parda 
o acribillado en la unión del injerto 

Árboles injertados sobre patrones tolerantes a la tristeza y al menos con 6 años de 
edad cuando aparece el primer decaimiento; flujos de crecimiento y floración retar¬ 
dados; los árboles muestran estrés hídrico, aun cuando la humedad del suelo sea la 
adecuada, y pueden mostrar carencia de zinc 

Árboles sobre patrones tolerantes a la tristeza se hacen cloróticos y pueden morir 
Lesiones necróticas presentes en el tronco cerca de la superficie del suelo 
Se observan manchas pardas, gomas o arrugas en la unión del injerto cuando se quita 
la corteza 

Los árboles pierden su vigor y tienen una copa clara 
Lesiones presentes en el tronco o ramas principales 
Descortezado de la corteza exterior, pero corteza viva 

Corteza muerta en zonas alrededor de los sitios donde exuda profusamente goma 
del tronco 

Corteza muerta cerca de la superficie del suelo; placas de micelio fúngico blanco 
bajo la corteza de raíces grandes o tronco 

Tronco y ramas principales sanas pero raíces fibrosas escasas, podridas o deformes 
Drenaje pobre o han aparecido inusitadamente condiciones húmedas 
Exceso de agua no aparente 


Problemas en ramas y ramillas 

Lesiones o descortezado presentes en tronco o ramas principales 
Corteza muerta hasta la madera; gomosis frecuentemente presente 
Descortezado presente, pero corteza viva en las zonas descortezadas 
Corteza rajada en ramillas pequeñas; áreas de tejido muerto en ramas grandes 
después de heladas; curación evidente alrededor de los márgenes de pequeñas 
lesiones después de un cierto tiempo 

Ramillas con áreas muertas en zonas expuestas; hojas desgarradas o distorsionadas; 

lesiones marrones a pardas en fruto joven 
Una o más ramas muertas 

Crecimiento blanquecino o rosado en la superficie de las ramas; regiones tropicales 
Mandarino e híbridos de mandarino afectados 

Mancha pardo rojiza en madera; limoneros principalmente afectados, región 
mediterránea 
Hojas cloróticas 

Hojas viejas pálidas y/o crecimiento joven clorótico con nervios verdes y zonas 
internerviales amarillas 

Clorosis más intensa en nervio central y/o diseños con manchas en el limbo de la 
hoja 

Las hojas tienen motas amarillas a lo largo de los nervios, especialmente en 
crecimiento joven 

Las hojas tienen manchas anulares o diseños cloróticos 
Limbo de las hojas no distorsionado 

Hojas arrugadas o distorsionadas 

Las hojas tienen manchas cloróticas o necróticas 
Lesiones grandes y necróticas penetran toda la hoja 

Lesiones necróticas en el centro, con frecuencia elevadas y corchosas, teniendo 
halos cloróticos o márgenes acuosos 
Lesiones pequeñas, necróticas y con frecuencia elevadas 

Lesiones grandes, de color pardo amarillo, que pueden ser ligeramente elevadas, 
visibles en ambas superficies de la hoja y aparecer en invierno en hojas maduras 
Crecimientos tipo fieltro o láminas en la superficie de las hojas 

Parches blancos de micelio en nuevos flujos, hojas a menudo distorsionadas 
Lámina negra sobre las hojas que se puede quitar frotando 
Crecimiento rojo o amarillo que se puede quitar frotando 


Tristeza 


Marchitez, podredumbre seca de la raíz 


Podredumbre del pie por Phytophthora, daños por rayos 
Incompatibilidad de la unión del injerto, hoja distorsionada 


Psoriasis 

Gomosis tipo Río Grande 
Podredumbres de la raíz 


Exceso de agua, podredumbre seca de la raíz 
Podredumbre de la raíz por Phytophthora, enfermedades por 
nematodos, daños por gorgojos de la raíz, incompatibilidad de 
la unión del injerto 


Gomosis tipo Río Grande 

Psoriasis 

Daños por frío 


Daños por granizo 


Enfermedad rosa, marchitez fibrosa 

Véase sección sobre muerte súbita de ramas y ramillas 

Mal seco 


Deficiencias nutricionales (véase también huanglongbing si es en 
Asia y partes de África) 

Podredumbre del pie por Phytophthora, tristeza, huanglongbing 

Tristeza, psoriasis cóncava y enfermedades de moteado de las 
hojas 

Psoriasis, mosaico amarillo de los cítricos, leprosis, sarampión, 
daños por pesticidas, clorosis zonal 

Varicgación de los cítricos (ilarvirus), enanismo clorótico, daños 
por herbicidas, áfidos 

Punteado pardo por Alternaría, antracnosis en lima, manchas 
aureoladas y manchas foliares por Phaeoramularia 

Chancro de los cítricos 

Melanosis 

Mancha de grasa 


Oídio 

Hollín y tizne 
Aschersonia 


(continúa en página siguiente) 


88 









CUADRO 4. Problemas comunes encontrados en diferentes situaciones 


Situación 

Síntomas 


Causas posibles 


Síntomas en el fruto 

Pérdida prematura de los frutos pequeños después de la floración con cálices que 
continúan 

Fruto pequeño y deforme, con frecuencia escaso 

Lesiones o manchas necróticas en fruto 
Lesiones grandes; caída del fruto frecuente 

Lesiones de tamaño medio 

Lesiones pequeñas pero pueden unirse cubriendo grandes áreas 

El fruto tiene áreas rugosas, de color marrón a pardo, en superficies expuestas 

El fruto tiene áreas levantadas que no desverdizan normalmente; bolsas de 
goma en albedo 

El fruto tiene áreas levantadas y desiguales, de color gris a marrón 

Cítricos para huertos familiares 

Las hojas aparecen anormales 

Hojas crónicamente pálidas; pueden tener nervios verdes y áreas intemerviales ama¬ 
rillas, especialmente en el nuevo crecimiento 

Hojas en parte o en toda la copa que repentinamente se vuelven amarillas con ner¬ 
vios centrales amarillos, seguido de marchitez y muerte súbita; áreas muertas de 
la corteza en el tronco cerca de la superficie del suelo o daños evidentes 
Las hojas desarrollan márgenes necróticos y pueden caerse prematuramente; los 
frutos se caen prematuramente; el problema aparece después de aplicar o derramar 
productos de limpieza, disolventes o fertilizantes (especialmente los que incluyen 
herbicidas) 

Hojas cubiertas con una lámina de color pardo o negro, que se puede quitar frotando 
con un trapo húmedo; cochinillas, áfidos, moscas blancas o insectos que segregan 
melaza, presentes 

Las hojas tienen manchas levantadas, de color naranja amarillo, con márgenes blan¬ 
cos en el envés, que se pueden quitar por frotamiento 
Las hojas tienen manchas negras que no se quitan por frotamiento y pueden estar 
presentes en ambas superficies de la hoja 
El árbol tiene follaje claro y crecimiento débil 
Tronco y ramas libres de lesiones o áreas muertas 

El tronco y las ramas principales tienen áreas muertas, lesiones con exudado de 
goma o descortezado 

Las ramas tienen áreas cubiertas por un crecimiento afieltrado gris verdoso o rojizo, 
especialmente en árboles viejos con follaje claro 
El fruto tiene manchas o decoloraciones 

Las manchas son grandes; con frecuencia, el fruto se cae prematuramente 
Las manchas son pequeñas pero pueden unirse cubriendo grandes áreas 
Los frutos tienen grandes áreas lisas, de color marrón a parduzco, en superficies 
expuestas 

Fruto cubierto con una lámina de color pardo a negro, que se puede quitar por 
frotamiento 

Desórdenes postcosecha 

Fruto podrido acuoso o con moho, y en general parcialmente cubierto con micelio 
blanquecino y/o esporas azules o verdes 
El fruto podrido permanece algo firme; pudrición principalmente interna 
El fruto podrido permanece algo firme; la pudrición es principalmente externa o 
comienza externamente 

La pudrición es lenta; el área podrida es de color pardo rosáceo o puede estar 
cubierta con esporas de color verde esmeralda en condiciones húmedas 
La pudrición es rápida; el área podrida es de color pardo claro a oscuro y puede estar 
cubierta con micelio en las últimas fases 
Fruto no podrido; superficie de la piel decolorida o con punteado 
Superficie de la piel hundida y parda 
Superficie de la piel con punteado 
Zona estilar acuosa y clara 


Caída de frutos en postfloración 

Enverdecimiento, clorosis variegada de los cítricos, stubborn, 
deficiencias nutricionales 

Punteado pardo por Alternarla, antracnosis en lima, chancro de 
los cítricos, punteado negro 

Punteado negTo, mancha del fruto y de la hoja por Phaeoramula- 
ria, leprosis 

Melanosis, mancha de grasa, antracnosis, punteado negro 

Daños por el ácaro del bronceado de los cítricos, cicactrices por 
viento 

Impietratura, desórdenes nutricionales 

Verrugosis, cicatrices por viento 


Deficiencias nutricionales (aplicar un fertilizante equilibrado 
recomendado para cítricos y observar la respuesta después de 
unas semanas 

Podredumbre del pie por Phytophthora, podredumbres de raíz 


Deficiencias y toxicidades minerales; problemas de fertilización 


Tizne 


Aschersonia (véase sección sobre miscelánea de hongos y 
enfermedades asociadas) 

Manchas foliares (véase sección sobre árboles maduros) 


Exceso de agua, nematodos, podredumbre de la raíz por Phy¬ 
tophthora, desórdenes nutricionales 
Gomosis tipo Río Grande, psoriasis, leprosis 

Enfermedades por algas 


Antracnosis de lima, punteado pardo por Alternada 
Melanosis, mancha de grasa, antracnosis 
Daños por el ácaro del bronceado de los cítricos 

Tizne 


Podredumbre verde, podredumbre azul, podredumbre amarga 
Podredumbre del pedúnculo, podredumbre por Alternaría 


Podredumbre por Trichoderma 

Podredumbre gris, podredumbre algodonosa, podredumbre parda 
(también rotura de la zona estilar en lima Tahití) 

Oleocelosis 

Punteado postcosecha, daños de frío 

Aclareo del pedúnculo del pomelo, rotura de la zona estilar 
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Acaro ancho, 84; foto 198 

Acaro de las yemas, 84; foto 199 

Acaro del bronceado de los cítricos, 84; 

fotos 194-197 
Acaro gris, 84; foto 200 
Ácaros, 58, 68, 84; fotos 193-200 
Acería sheldoni , 84; Foto 199 
Achaparramiento del citrange, 61 
Aclareo del pedúnculo del pomelo, 82, 89; 
foto 181 

Aclareo nervial amarillo del limonero, 
69 

Acrogonia gracüis , 51 
Acrosporium tingitaninum , 31 
Aegle mar me los, 30, 62 
Aeglopsis chevalieri, 62 
Áfidos, 33, 59, 62, 63, 64, 84, 87, 88; foto 
189 

Áfido pardo de los cítricos, 62 
Afidos spirea, 84; foto 189 
Afieltrado, 34; foto 58 
Afraegle paniculata , 62 
Agallas de la madera, 64; foto 129 
Aguado. Ver Damping-off 
Albinismo, 8, 87; Foto 11 
Alemow, 1, 87 
caquexia de, 53, 54 

incompatibilidad de unión de injerto, 80 
mal seco de, 3 
para detección del virus, 56 
podredumbre de la raíz, tolerante a, 14 
Algerian navel orange virus , 67 
Alteraciones fisiológicas de los frutos, 82- 
84; fotos 181-187 

Alteraciones no infecciosas, 74-86; fotos 
146-207 

Alternaría, 8, 20, 21; Fotos 11, 23 
alternata pv. citri, 19, 20; fotos 21, 22, 
66 

citri 19,38 

limitóla, 6, 21; foto 24 
tennis 8 

Amachamiento, 71 

Amarilleamiento de las plántulas, 62, foto 
122 

Amarilleamiento del sésamo, 50 
Anillado, foto 1 
Anomalías genéticas, 81-85 
Antracnosis, 21-23, 38-39, 88, 89; fotos 
25-30, 66 

confundida con punteado pardo de 
Alternaría en mandarinas, 19 
Antracnosis en lima, 21, 23, 88, 89; fotos 
29,30 

Aonidiella aurantii , 85 
Aphis 

gossypii, 63, 64, 68 
spiraecola , 63, 84; foto 189 
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Apple stem grooving virus , 61 
Apscaviroides, 53 
Araña amarilla, 84 
Araña roja, 76, 84; foto 193 
Armillaria, foto 14 
luteobubalina, 11 
mellea, 11; foto 15 
tabescens, 11 
Aschersonia , 88, 89 
aleyrodis , 37; foto 64 
goldiana , 37 
Ascochyta , 37 
pinodella , 37 
pisi, 37 

Aspergillus, 39 
flavus, 8 
niger , 39 

Atrofias inducidas por fumigaciones, 80 

Bajón de los cítricos, 16 
Balsamocitrus dawaii, 18 
Barley yellow dwatf virus, 64 
Belonolaimus longicaudatus, 16, 19 
Bergamoto, 1, 33, 46 
Black pit, 5; foto 5 
Bolsa ciega, 65 
y psoriasis, similitud con, 59 
Bolsas gomosas, 55; foto 101 
Boro 
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e impietratura, similitud con, 66 
toxicidad, 74; foto 147 

y toxicidad por biuret; similitud con, 
76 
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Botryodiplodia theobromae , 45, 71,73 
Botryosphaeria 
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Botryotinia fuekeliana, 25 
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Bucephalogonia xanthopis, 51 

«Cagadas de mosca», 33 
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Cancrosis, 6 
Candidatus 
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asiaticus, 48, 49 

Phytoplasma aurantifolia, 48, 52 
Capillo virus, 61 
Capnodium citri, 34 
Caquexia, 53-54, 87; foto 97 
y corteza gomosa, similitud, 55 
y cristacortis, contrastado, 65 
y psoriasis cóncava y bolsa ciega 
síntomas contrastados, 65 
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Ceratocystis, 71 
Cercos por a 
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citri-grisea, 26, 27 
fumosa, 37 
gigantea, 37 
penzigii, 37 

Chafado de los limones, 73: foto 145 
Chalara elegans, 10 
Chancro, 5-7, 84, 87, 88; fotos 6-9 
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Chancro asiático de los cítricos, compa¬ 
rado con mancha bacteriana, 8 
Chenopodium 
álbum, 58 
amaranticolor , 58 
capitatum, 58 
foliosum, 58 
múrale, 58 
polysspermum, 58 
quinoa, 58, 60, 61, 66, 68 
Chinches, 33 

Cicatrices por viento, 31, 80, 89 
Cidro, 1. Ver también cidro Etrog 
escoba de brujas de, 52 
huanglongbing de, 48 
mal seco de, 34, 35 

muerte súbita australiana de los cítricos 
de, 47 

y Citrus varié gado n virus, 57 
y clorosis variegada, 51 
y enfermedades por viroides, 52, 54, 55 
Cidro Etrog, 53, 55, 61, 68; foto 96 
Circulifer 
haematoceps, 50 
tenellus , 50 
Citrange, 1,87 
daños por salinidad de, 78 
deficiencia mineral en, 75 
enfermedades de punteado en hojas, 65,67 
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enfermedades fúngicas de, 31, 33 
enfermedades víricas y tipo virus de, 
60,61,68 

escoba de brujas de, 52 

exocortis, sensible a, 55 

muerte repentina de, 72 

podredumbre de la raíz, tolerancia a, 13, 

14 

y nematodos, 18 
Citropsis gilletiana, 62 
Citrumelo, 1 

enfermedades fúngicas de la raíz de, 10, 
11, 14,15 

incompatibilidad de la unión del injerto, 

81 

mancha bacteriana de, 7, 8 
nematodos, resistencia a, 17 
y daños por frío, 77 
y deficiencia de hierro, 74 
y marchitez de los cítricos, 67 
Citrus , 1-3, 34, 61 
aurantifolia, 1 
aurantium , 1,35 
bergamia 1 
decumana , 64 
excelsa , 52, 61, 62 
granáis, 1 
hystrix , 30 
ichangensis , 52 
jambhiri , 1 
karna, 52 
latifolia, 1 
limettoides , 1 
limón , 1 
limonia , 1 

macrophylla , 1, 14, 52, 62, 68 

medica , 1, 53 

par adi si, 1 

reshni, 1 

reticulata, 1 

sinensis, 1 

unshiu , 1 

volkameriana, 1,35 
Citrus crinkly leaf virus, 57, 58, 59 
Citrus leaf rugóse virus , 57, 58; foto 106 
Citrus mosaic virus, 60; foto 117 
Citrus psorosis virus, 59, 66, 68; foto 111- 
115 

Citrus tatter leaf virus, 61, 63, 82; Fotos 
119,120 

Citrus tristeza virus, 62, 63, 64, 68, 69, 
82; fotos 121-127 

Citrus variégation virus, 57, 58, 59, 69; 
foto 105 

Citrus yellow mosaic virus , 64, 65; fotos 
130,131 

Clausena anís ata, 49 
Clorosis zonal, 58, 87; foto 110 
Clorosis variegada, 51-52, 87; fotos 90-93 
Cocadviroides, 53 
Cochinilla “chaff’, 85; foto 204 
Cochinilla púrpura, 85 
Cochinilla roja de California, 85 
Cochinillas, 33, 85 
Coffee ringspot virus, 58 
Colapso del árbol, 71-73 
Colapso del mesófílo, 76; foto 157 
Colapso de la tangerina y Murcott, 71; 
foto 142 

Colletotrichum, 21 
acutatum , 22, 23; fotos 27-30 


gloeosporioides, 3, 20, 22, 38-39, 77; 
fotos 25, 26, 66 
Coprinus micaceus , 72 
Corteza gomosa, 55; foto 100 
Corticium 
areolatum, 23 
koleroga , 36 

salmonicolor, 36; foto 62 
stevensii, 36 

Cristacortis, 65-66, 68; foto 135 
y caquexia, síntomas contrastados, 54 
y psoriasis, similitud con, 59 
y psoriasis cóncava y bolsa ciega, sínto¬ 
mas contrastados, 65 
Cristalización, 83 
Cuscuta, 48, 52, 63, 70 
Cuscuta, 70 
americana, 63 
campestris , 49, 52 
subinclusa , 63 

Daldinia concéntrica , 37 
Damping-off, 8-9, 12, 14, 87; foto 12 
Daños de fertiüzación, 74-75, 85 
Daños por frío, 77, 83, 87; foto 182 
Daños de plagas que recuerdan síntomas 
de enfermedades, 84; fotos 188-207 
Daños por bromacilo, 79; foto 198 
Daños por diurón, 79; fotos 167, 168 
Daños por 2,4-D, 79 

Daños por el ácaro del bronceado de los 
cítricos, 89 

síntomas de manchas de grasa, similitud 
con, 26 

síntomas de melanosis, contrastados, 28 
Daños por el viento, 78, 87; fotos 163, 
164 

Daños por glifosato, 79; foto 166 
Daños por granizo, 77, 88; foto 160 
Daños por heladas, 25, 77, 80, 88; Fotos 
158,159 

papel en la podredumbre de la madera, 
37 

Daños por herbicidas, 79, 87, 88, fotos, 
165-171 

Daños por nurflorazón, 79; foto 171 
Daños por orizalín, 79 
Daños por pulverizaciones con pesticidas, 
80, 88; fotos 172-174 
Daños por rayos, 77-78; foto 161 
Daños por salinidad, 78 
Daños por simacina, 79 
Daños por termitas, 84, 87; foto 188 
Daños por trifluralín, 79 
Daños producidos por productos quími¬ 
cos, 15,79-80, 87 

Debilitamiento por Fusarium, 10; foto 13 
Decaimiento lento, 16-17 
Decaimiento progresivo, 16, 18-19 
Deficiencia de azufre, 75 
Deficiencia de molibdeno, 75; foto 153 
Deficiencia de nitrógeno, 75 
Deficiencia y toxicidad del cobre, 74; 
fotos 148, 149 

Deficiencias minerales y toxicidades, 74, 
75, 87 

Degeneración nervio-floema, 47 
Descortezado del pomelo, 68 
Desprendimiento, 38 
Deuterophoma tracheiphila, 35 
Diaphorina citri, 47, 49 


Diaporthe , 37 

citri, 29, 37, 46, 72; fotos 42-45, 77 
Diaprepes, 84; foto 202 
Dilobopterus costalimai, 51 
Diplodia natalensis, 45, 71,73 
Dothiorella gregaria, 41 
Drosophilla, 44 
Elsinoe 

australis , 31, 32; foto 52 
fawcetti, 31; fotos 50, 51, 53 
Enanismo clorótico, 56-57, 87, 88; fotos 
103, 104 

Enanismo del Hassaku, 62 
Enanismo del pummelo, 62 
Enanismo del Satsuma, 60 
Enfermedad de hoja pequeña, 49 
Enfermedad de Kassala, 54 
Enfermedad del dragón amarillo, 48 
Enfermedad del kumquat Nagami, 68 
Enfermedad fúngica de la raíz de los ro¬ 
bles, 11 

Enfermedad mortal amarilla, 68 
Enfermedad rosa, 36, 88; fotos 62, 63 
Enfermedades bacterianas, 5-8, 47-49 
Enfermedades bióticas, 3, 5-70 
Enfermedades causadas por procariotas, 
47-52; fotos 79-95 
Enfermedades de las plántulas, 8-9 
Enfermedades de las hojas y de los frutos, 
19-33 

Enfermedades de punteado en hojas jóve¬ 
nes, 65-67; fotos 132-136 
Enfermedades de ramas y ramillas, 34-36 
Enfermedades debidas a viroides, 52-56, 
87; fotos 96-102 
Enfermedades fúngicas, 
de las raíces, 9-15 
de hojas y frutos, 19-33 
de ramas y ramillas, 33-36 
miscelánea, 36 
postcosecha, 37-45 

Enfermedades fúngicas postcosecha, 37- 
45; fotos 65-78 

Enfermedades infecciosas, 3, 5-70 
Enfermedades producidas por algas, 5; 
fotos 2, 3 

Enfermedades víricas 
importantes, 56-65; fotos 103-131 
menores, y tipo virus, 67-70 
Envejecimiento, 83 

Enverdecimiento, 47-49, 84, 89; fotos 82- 
85 

Eutetranychus sexmaculatus, 84 
Erythricium salmonicolor, 36; foto 63 
Escaldadura (golpe de sol), 78; foto 162 
papel en la podredumbre de la madera, 
36 

Esclerotinia, 36 

Escoba de brujas, 52; fotos 94, 95 
Estrés por humedad, 71,83 
Exceso de agua, 76, 87, 89 
papel en la podredumbre de la madera, 
36 

Exocortis, 53, 54-55; fotos 96, 98, 99 

Feronia, 49 
Fortune lia, 1, 34 
Fovea, 68 
Fungicidas 

daños por, 80; fotos 173, 174 
resistencia a, 41 
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Fusariosis, 41; foto 70 
Fusarium , 3, 41, 72 
moniliforme , 41 
oxysporum , 41 

f. sp. citri , 10; foto 13 
solani , 71,72 
Fusicoccum aesculi , 41, 72 

Galactomyces citri-aurentii , 44; foto 75 
Ganoderma 
applanatum , 37 
lucidum , 10-11, 37 
Geotrichum citri-aurentii , 44 
Gloeodes pomigena , 33 
Gloeosporium limetticola , 23 
Giomerella cingulata , 38 
Gomosis, 12, 13, 14; foto 17 
Gomosis causada por Dothiorella, 41 
Gomosis tipo Río Grande, 73, 88, 89; foto 
144 

y psoriasis, contrastada, 59 
Gomphrena globosa , 58, 60 
Gorgojos de la raíz, 84, 88; fotos 202, 203 
Granulación, 83 
Graphium, 15 

Grasa. Vfer Manchas de grasa 
Guignardia citricarpa , 24; foto 33 

Helicotylenchus multicinctus , 19 
Hemicycliophora, 19 
Hendersonula toruloidea , 37 
Hierro, 28 

deficiencia, 74; foto 150 
y muerte súbita australiana de los cítri¬ 
cos, síntomas confundidos, 47 
Hinchado, 83 
Hishimonus phycitis , 52 
Hoja coriácea, 68 
Hoja distorsionada, 61,81, 88 
Hollín, 33, 88, 89; foto 57 
Hoplolaimus indicus , 19 
Hormigas, 84 
Hostuviroides, 53 

Huanglongbing, 47-49, 84, 87, 88; fotos 
82-85 

Identificación en el campo, 86-89 
Ilarvirus, 57-58, 87, 89; fotos 105, 106 
Impietratura, 66, 89; foto 136 
y psoriasis, similitud con, 59 
Insectos saltadores, 50, 52 

Jaspeado amarillo de los cítricos, 68 

Kumquat, 1,23, 53, 68, 81 

Langostas, 84; foto 190 
Lasiodiplodia theobromae, 38* 45, 46, 71, 
73 

Lepidosaphes beckii, 85 
Leprosis, 58, 88, 89; fotos 107-109 
y psoriasis, similitudes con, 59 
Leptothyrium pomi , 33 
Likubin, 47 

Lima, 1, 2, VW* también Lima mejicana 
(West Indian, Key); lima persa (Tahití); 
lima Rangpur; lima Sweet 
alteraciones fisiológicas en, 82, 83 
daños por heladas, 77 
enfermedades causadas por procariotas 
en, 52 

enfermedades fúngicas de, 12, 23, 30 


enfermedades producidas por algas en, 5 
enfermedades tipo virus en, 68, 69 
Lima dulce, 1,10, 52, 53, 54. Ver también 
Lima 

Lima mejicana, (West Indian , Key), 1. Ver 
también Lima 
chancro en, 6 

enfermedades causadas por procariotas 
en, 47, 48 

enfermedades fúngicas de, 10, 21,22, 35 
enfermedades víricas de, 57, 59, 61-64 
y cristacortis, 65 

Lima persa (Tahití), 1, 89. Ver también 
Lima 

enfermedades fúngicas de, 83 
enfermedades producidas por algas en, 5 
rotura en la zona estilar en, 83 
y enfermedades víricas, 62, 63 
Lima Rangpur, 1. Ver también Lima 
daños por salinidad, 78 
enfermedades causadas por procariotas 
en, 47,51,52 

enfermedades fúngicas de, 10, 13, 21, 
31,35 

y marchitez, 67 
y tristeza, 62 

y enfermedades debidas a viroides, 53, 
54, 55 

Limequat, 1, 69 

Limón rugoso, 1, 7, 10. Ver también 
Limonero 
caquexia de, 54 

enfermedades fúngicas de, 13, 19, 20, 
21,31,33 

enfermedades víricas y tipo virus de, 60, 
62, 64, 66-69 
escoba de brujas de, 52 
incompatibilidad de la unión del injerto, 
81 

y nematodos, 18, 19 
y muerte repentina, 72 
Limonero, 1, 2, 86. Ver también limón 
rugoso 

alteraciones fisiológicas, 82, 83 
chafado de, 73 

desórdenes ambientales, 76, 78 
enfermedades bacterianas de, 5, 6 
enfermedades causadas por procariotas 
en, 47, 48, 49 

enfermedades causadas por viroides en, 
54, 56 

enfermedades fúngicas de, 12, 13, 14, 
23, 24, 25, 26, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 
36 

enfermedades fúngicas postcosecha de, 
37, 39, 40,41,42, 45 
enfermedades producidas por algas en, 
5 

enfermedades víricas y tipo virus en, 
56-58, 62-64, 68, 69 
incompatibilidad de la unión del injerto, 
81 

muerte súbita, 71 

Madera elástica, 69 
Magnesio, 83 

deficiencia, 47, 48, 75; foto 151 
Mal seco, 34-35, 88; fotos 59-61 
Mancha anular amarilla, 66, foto 137 
Mancha anular de los cítricos, 59 
Mancha anular india de los cítricos, 68 
Mancha aureolada, 23, 88; foto 31 


Mancha bacteriana, 7-8, 87; foto 10 
Mancha cancerosa, 82 
Mancha del fruto y de la hoja causada por 
Phaeoramularia, 30, 88; fotos 46, 47 
Mancha foliar de los cítricos, 6, 19, 21; 
foto 24 

Mancha foliar gris de los cítricos, 26 
Mancha pseudo grasienta, 26 
Mancha verde, 83 
Manchado, 83 

Manchas de grasa, 3, 26-28, 88, 89; fotos 
38,39 

comparadas con punto de brea, 37 
Manchas de grasa en la corteza, 26; fotos 
40,41 

Manchas de lima, 82; fotos 179, 180 
Mandarino, 1, 2, 3, 36, 83, 88. Ver también 
mandarino Cleopatra; mandarino Sat- 
suma; tangerina 
alteraciones fisiológicas de, 83 
colapso de, 71 
daños ambientales en, 76 
enfermedades bacterianas de, 5, 6 
enfermedades causadas por procariotas, 
47, 48, 50, 52 

enfermedades debidas a viroides en, 53- 
55 

enfermedades de punteado en hojas de, 
65, 66, 69 

enfermedades fúngicas de, 19, 20, 21, 
23,26, 29, 30,31,33 
enfermedades víricas de, 56-59, 61, 63, 
64 

gomosis tipo Río Grande de, 73 
incompatibilidad de la unión del injerto, 

81 

muerte súbita de, 71 

Mandarino Cleopatra, 1, 3, 52, 67, 74. Ver 
también Mandarino 
daños ambientales de, 76, 78 
enfermedades fúngicas de, 10, 11, 13, 
31 

Mandarino Satsuma. 1, 7, 36, 60, 68. Ver 
también Mandarino 
Manganeso, 27 
deficiencia, 75; foto 152 
y muerte súbita australiana, síntomas 
confundidos, 47 
Marchitamiento, 5; foto 4 
Marchitez, 66-67, 71,88; fotos 138-140 
Marchitez causada por Botrytis, 41 
comparada con escierotinia, 36 
Marchitez de ramas producida por Hen¬ 
dersonula, 37 
Marchitez fibrosa, 36, 88 
Melanosis, 28-29, 88, 89; fotos 42-45 
pulverización con cobre, efecto de, 80 
Melanosis fangosa, 29 
Melaza, 34 
Meloidogyne , 19 
Melothria, 21 
Micorrizas, 80 
Microcitrus australis, 62 
Micromotas, 37 

Minadores de las hojas, 6, 7, 84; fotos 
191,192 

Minador asiático de las hojas, 6 
y mancha bacteriana, 8 
Momordica charanda , 21 
Mosaico amarillo, 64-65, 88; fotos 130, 
131 

Mosca blanca del arrayán, 56 


92 





Moscas blancas, 34, 37, 56 
Moscas de la fruta, y podredumbre 
amarga, 44 
Moteado, 37 
Moteado foliar, 47 
Muérdago, 69-70 

Muerte súbita australiana de los cítricos, 
47, fotos 79-81 

y huanglongbing, similitud de síntomas, 
47 

Muerte súbita de ramas y ramillas, 71-72 
Múltiples brotes, 68 
Murraya paniculata , 49 
Mutaciones, 82 

Mycosphaerella , 26; fotos 39, 41 
citri, 26-27, 36; fotos 38, 40 
horii, 26 
loefgrani , 26 
Myzus persicae, 64 

Naranjo, 1, 2, 3. Ver también naranjo 
amargo; naranjo Sweet; naranjo trifo¬ 
liado 

alteraciones fisiológicas de, 82, 83 
daños por heladas en, 77 
enfermedades bacterianas de, 5, 7 
enfermedades causadas por procariotas, 
47, 48, 49 

enfermedades fúngicas de, 12, 13, 21, 
23, 26, 29,31,37,39, 40, 45 
enfermedades víricas y tipo virus de, 58, 
67, 69 

gomosis tipo Río Grande de, 73 
incompatibilidad de la unión del injerto, 
81 

virutas rizadas de, 82 
y amachamiento, 71 
y pelado de la corteza, 56 
Naranjo amargo, 1, 87, 88; Ver también 
Naranjo 

amachamiento de, 71 
chancro de, 6 

enfermedades causadas por procariotas 
de, 47, 49 

enfermedades fúngicas de, 10, 12, 13, 
15,23,31,33, 34, 35 
enfermedades víricas de, 56-58, 61-67, 
69 

incompatibilidad de la unión del injerto, 
81 

y desórdenes ambientales de, 76, 78 
Naranjo dulce, 1. Ver también Naranjo 
chancro de, 6 

enfermedades debidas a viroides de, 54- 
56 

enfermedades de punteado en hojas de, 
65-67 

enfermedades fúngicas de, 13, 22, 26, 
30,31,33,36 

enfermedades víricas y tipo virus de, 
57-65, 68 

incompatibilidad de la unión del injerto 
de, 81 

mancha cancerosa de, 82 
muerte repentina de, 72 
muerte súbita de, 71 

y enfermedades causadas por procario¬ 
tas, 47, 48, 49, 50, 52 
y nematodos, 17, 18 

Naranjo trifoliado, 1, 87. Ver también Na¬ 
ranjo 

enfermedades bacterianas de, 6, 7 


enfermedades causadas por procariotas 
en, 47, 49 

enfermedades de punteado en hojas de, 
65,67 

enfermedades debidas a viroides en, 53- 
56 

enfermedades fúngicas de, 10, 14 
enfermedes víricas y tipo virus de, 60- 
63, 68 

incompatibilidad de la unión del injerto, 
81 

y daños ambientales, 76, 78 
y deficiencias minerales, 74, 75 
Natsudaidai dwarf virus, 60; foto 118 
Navel infectious mottling virus , 60 
Necator decretas, 36 
Necrosis de los vasos, 81 
Nectria haematococca, 71, 72 
Nematodos, 16-19, 74, 86-89 
Nematodo atrofiador de la raíz, 19 
Nematodo cápsula, 19 
Nematodo de las heridas, 16 
Nematodo de los cítricos, 16-17, 46 
como factor de estrés, 16 
y muerte súbita australiana de los cítri¬ 
cos, síntomas confundidos, 46 
Nematodo espiral, 19 
Nematodo formador de nodulos en la raíz, 
19 

Nematodo lancero, 19 
N ematodo perforador, 16, 17-18 
comparado con nematodo de las heri¬ 
das, 16 

Nematodo picador, 16, 19 
Nematodo puñal, 19 
Nervio amarillo, 69 
Nicotiana, 61 
benthamiana, 62 
Nudos de Sphaeropsis, 36 

Oídio, 30, 86; fotos 48, 49 
Oidium , fotos 48, 49 
citri, 31 

erysiphoides f. citri, 31 
tingitaninum, 31 
Oleocelosis, 83, 89; foto 184 
Oncometopia facialis, 51 

Pachnaeus, 84 
litus, 84 

Pamburus missionis, 62 
Parabemesia myricae , 56 
Parásitos de la floración, 69-70 
Paratrichodorus , 19 
Pardeamiento de las raíces, 19 
Parlatorio pergandii, 85; foto 204 
Passiflora 
caerulea , 62 
gracilis , 62 
incar nata , 62 
incense, 62 

Patrones, especies e híbridos de cítricos 
usados, 1 
Pecosita, 51 

Pelado de la corteza, 56; foto 102 
y enfermedades inducidas por Botrytis, 
25 

Pedicularia 
filamentosa , 23; foto 31 
koleroga, 36 
Penicillium , 8 

digitatum , 43, 44, 46; foto 73 


italicum, 43, 44, 46; foto 72 
ulaiense, 43; foto 74 

Phaeoramularía angolensis , 30; fotos 46, 
47 

Phoma, fotos 60, 61 
citri carpa, 24 

tracheiphila, 34, 35; foto 59 
Phomopsis citri, 29, 38, 45, 72 
Phyllocnistis citrella, 6, 84; fotos 191, 192 
Phyllocoptruta oleivora , 84 
Phyllosticta , 37 
citricarpa , 24; fotos 32, 34, 35 
Phymatotrichum 
omnívora, 12 
omnivorum, 12 
Phy salís flor i daña, 60 
Phytophthora , 3, 4, 9, 11, 12, 13, 14, 84; 
fotos 17-20 
citricola , 12 
citrophthora, 12, 14,40 
hibernalis, 12, 13, 40 
nicotianae , 12, 13, 40; foto 16 
palmivora, 12, 13, 40; fotos 68, 203 
papel en otras enfermedades, 15, 37 
parasítica , 12 
syringae, 12, 40 

y Botrytis, síntomas contrastados, 25 
Piel de cebra, 83; foto 187 
Planococcus citri , 65 
Pleiospermium alatum, 30 
Pleospora herbarum , 43 
Plesiommata corniculata , 51 
Podredumbre algodonosa, 35, 40-41, 89; 
foto 69 

y podredumbre gris, similitud con, 41 
Podredumbre amarga, 44, 89; foto 75 
Podredumbre azul, 42, 43, 89; fotos 72, 74 
podredumbre verde y podredumbre 
Whisker, similitud de tratamiento, 43 
Podredumbre debida a Trichoderma, 46 
Podredumbre causada por Alternaría, 37, 
89 

Podredumbre causada por Aspergillus, 39; 
foto 67 

Podredumbre causada por Dothiorella, 41 
Podredumbre debida a Pleospora, 43 
Podredumbre debida a Trichoderma, 41, 
46, 89; foto 78 

y podredumbre gris, similitud con, 41 
Podredumbre de la madera, 36, 77 
Podredumbre de la raíz causada por Phy¬ 
matotrichum, 12 

Podredumbre de la raíz causada por Gano- 
derma, 10-11 

Podredumbre de la raíz de Texas, 12 
Podredumbre de la raíz del algodón, 12 
Podredumbre de la raíz por Armillaria, 11 
Podredumbre de la raíz por Phytophthora 
spp., 12, 13, 14, 67,76, 87-89 
Podredumbre de la raíz por Rosellinia, 15 
Podredumbre de la raíz y del cuello cau¬ 
sada por Ustulina, 15 
Podredumbre de la zona estilar, 83 
Podredumbre del corazón, 36 
Podredumbre del pedúnculo causada por 
Diplodia, 44-45; foto 76 
y podredumbre del pedúnculo causada 
por Dothiorella, similitud con, 41 
y podredumbre del pedúnculo causada 
por Phomopsis, contrastada, 46 
Podredumbre del pedúnculo causada por 
Phomopsis, 28, 45-46, foto 77 
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y podredumbre del pedúnculo causada 
por Diplodia, contrastada, 44 
Podredumbre del pie, por Phytophthora 
spp., 12, 13,14, 67, 76, 86, 87, 88; fotos 
16, 18, 19 

Podredumbre gris, 25, 41-42, 89; foto 71 
Podredumbre negra, 38 
Podredumbre negra de la raíz, 9-10, 87 
Podredumbre negra postcosecha del fruto, 
19 

Podredumbre parda, 12, 13, 14, 40, 87, 
89; fotos 20, 68 

y podredumbre gris, similitud con, 41 
Podredumbre seca de la raíz, 72, 88, foto 
143 

Podredumbre verde, 42-43, 89; fotos 73, 
74 

Podredumbre Whisker, 43; foto 74 
Podredumbres causadas por Penicillium, 
42-44 

Podredumbres de la raíz, 11, 88, 89; fotos 

14, 15 

comparadas con podredumbre de la raíz 
y del cuello por Ustulina, 15 
factor en podredumbre de la madera, 36 
Podredumbres del pedúnculo, 44-46, 89 
Polyphagotarsonemus latus , 84 
Pomelo, 1,2, 3, 89 
alteraciones fisiológicas de, 82, 83 
daños por heladas en, 77 
daños por plagas, 84 
enfermedades bacterianas de, 5, 6, 7, 8 
enfermedades causadas por procariotas 
de, 47-52 

enfermedades debidas a viroides en, 54, 
56, 57 

enfermedades de hojas y frutos, 20, 21, 
23,26, 28,29, 30,31,32 
enfermedades de punteado en hojas de, 
65, 66 

enfermedades fúngicas de, 10, 12, 13, 

15, 33, 36 

enfermedades fúngicas postcosecha en, 
38,40 

enfermedades víricas y tipo virus en, 
59,61-64,68,69 
gomosis tipo Río Grande de, 73 
incompatibilidad de la unión del injerto, 
81 

Poncirus , 34 

trifoliata , 7, 30, 35, 52, 72 
Posp i viroides, 53 
Potasio, 83 
deficiencia, 75 

Problemas ambientales, 76-78 
Pratylenchus, 16 
hrachyurus , 16 
coffecie, 16 
vulnus , 16 

Producción de frutos, especies de Citrus e 
híbridos usados, 1 

Pseudomonas syringae pv. syringae, 5; 
fotos 4, 5 

Psílidos, 49, 52, 84, 86; foto 201 
Psoriasis, 59-60, 87, 88; fotos 111-115, 

133 

e impietratura, sirnilimd con, 66 
y mancha anular amarilla, contrastada, 
66 

Psoriasis cóncava, 65, 87, 88; Fotos 132- 

134 


y psoriasis, similitud con, 59, 60 
Pummelo, 1, 6, 48, 51 
enfermedades fúngicas de, 29, 30 
enfermedades vnicas de, 62, 64, 65 
Punteado de brotes en limonero Milam, 68 
Punteado gomoso, 56; foto 101 
Punteado negro, 23-25, 88; fotos 32-35 
Punteado pardo de Alternarla en mandari¬ 
nos, 20, 88, 89; fotos 21, 22 
Punteado postcosecha, 83, 89; foto 184 
Punteado nervial, 64, 69; foto 128 
Punteaduras de Alternaría en hojas de li¬ 
món rugoso, 19, 21, 87; foto 23 
Punto de brea, 37 
Pythium , 9 

Quemaduras producidas por los fertilizan¬ 
tes, 76, 87; foto 156 
Quimeras, 82; foto 177 

Radopholus 
citrophilus , 18 
similis , 16, 18 
Rajado, 83; foto 183 

Rajados e incompatibilidades de la unión 
del injerto, 81-82, 88; foto 176 
Ramillas quebradizas amarillas, 68 
Raquitismo inducido por fumigación, 80, 
87; foto 175 
Rhizoctonia, foto 12 
so la ni, 9 

Rizado de las hojas, 68 
Rosellinia , 15 

Rotura de la piel en la zona del pedúnculo, 
83; foto 185 

Rotura de la zona estilar en lima Tahití, 
83, 89; foto 186 

Saltamontes, 84 
Salsola kali , 50 
Sarampión, 68, 88; foto 141 
Satsuma dwarf virus, 60; foto 116 
Scaly butt, 54 
Scaphytopius nitridus, 50 
Schizophyllum commune , 37 
Sclerotinia sclerotiorum , 36, 40; foto 69 
Septobasidium pseudopedicellatum, 34 
Septoria citri, 33 
Septoriasis, 3, 33; fotos 54, 55 
Sequía, 72, 76; foto 157 
y podredumbres de raíz, 11 
Severinia , 34, 49 
buxifolia, 18, 30, 78 
Sodio, 78 
toxicidad, 75 
Sphaceloma 
australis , 31 
fawcetti , 31 
var. scabiosa, 31 
Sphaeropsis tumefaciens , 36 
Spiroplasma citri , 48, 50 
Sporobolomyces , 26 
Stemphylium herbarum , 43 
Stenella citri-grísea, 26 
Stomiopeltis citri , 33 
Stubbom, 49-51,86, 87, 88; fotos 86-89 
y huanglongbing, similitud de síntomas, 
47 

Tamarixia (ex Tetrastichus) 
dryi , 49 


Tángelo, 1, 20, 26, 33, 50, 54, 56, 65 
Tangeiino, 1. Ver también Mandarino 
alteraciones fisiológicas de, 82, 83 
colapso de, 71 

enfermedades fúngicas de, 12, 13, 20, 
21,26, 30,31 
muerte súbita de, 71 
y decaimiento por tristeza, 62 
Thanatephorus cucumeris, 23 
Thielaviopsis basicola , 10 
Tizne, 34, 88, 89; foto 57 
Toddalia lance olata, 49 
Toxoptera 
aurantii , 63 
c¿trieida, 62, 63, 64 
Toxicidad por biuret, 75-76; foto 155 
Toxicidad por cloro, 75 
Toxicidad por perclorato, 76 
Trichoderma 
lignorum , 46 
viride, 46; foto 78 ‘ 

Trioza erytreae , 47, 49, 50, 84 
Trips, 85, 87; fotos 205, 206 
Trips de las orquídeas, 85; foto 206 
Tristeza, 62-64, 87, 88; fotos 124, 126, 127 
amarilleamiento de las plántulas, 62; 
foto 122 

decaimiento, 62, 67, 86; fotos 121, 123 
orificios en la madera, 48, 62, 87; foto 
125 

y caquexia, síntomas contrastados, 54 
y psoriasis cóncava y bolsa ciega, sínto¬ 
mas contrastados, 65 
y stubbom, similitud con, 49 
Tylenchulus semipenetrans , 16-17 

Ustulina deusta, 15 

Variegación de los cítricos, 57, 88 
Vepris lance o lata, 49 

Verrugosis, 31-32, 87, 88; fotos 50, 51, 53 
Verrugosis de Tryon, 31 
Verrugosis del naranjo amargo, 31 
Verrugosis del naranjo dulce 31-32, foto 
52 

Viburnum odoratissimum, 60 
Vincapervinca, 49, 52 
Viroide de la exocortis de los cítricos, 53- 
56; fotos 96, 98, 99 

y descortezado del pomelo, contrastado, 

68 

Viroide del raquitismo del lúpulo, 54 
Viroides de los cítricos 

l, 53 

II, 53, 54, 56 

m, 53 

IV, 53 

Virus de la hoja arrugada de los cítricos. 

Ver Citrus crinkly leaf virus 
Virus de la hoja distorsionada de los cítri¬ 
cos.Ver Citrus tatter leaf virus 
Virus de la hoja rugosa de los cítricos. Ver 
Citrus leaf rugóse virus 
Virus de la mancha anular del café. Ver 
Coffee ringspot virus 
Virus de la psoriasis de los cítricos. Ver 
Citrus psorosis virus 

Virus de la tristeza. Ver Citrus tristeza 
virus 

Virus de la variegación de los cítricos. Ver 
Citrus variégation virus 
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Virus del enanismo del Natsudaidai. Ver 
Natsudaidai dwarf virus 
Virus del estriado del tallo del manzano. 

Ver Apple stem grooving virus 
Virus del mosaico amarillo de los cítricos. 

Ver Citrus yellow mosaic virus 
Virus del mosaico de los cítricos. Ver 
Citrus mosaic virus 

Virus del moteado infeccioso de la naranja 
navel. Ver Navel infectious mottling 
virus 


Virutas rizadas, 82; foto 178 

Xanthomonas , foto 10 
axonopodis 
pv. citri , 6, 21 
pv. citrumelo , 7 
campestris 
pv. aurantifolii , 6 
pv. citri , 5-6, 7; fotos 6-9 
pv. citrumelo , 7, 8 
citri , 6 


Xiphinema , 19 
Xylaria polymorpha , 37 
Xylella fastidiosa, 48, 51; fotos 90-93 
Xiloporosis, 53 

Zinc, 28, 80 

deficiencia, 47, 51,66,75; fotos 140,154 
y clorosis variegada de los cítricos, simi¬ 
litud, 51 

y muerte súbita australiana de los cítricos, 
síntomas confundidos, 47 
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